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ВВЕДЕНИЕ
Учебное пособие «Общая физиология в схемах и таблицах» предназначено для студентов 2 курса 
лечебного факультета.
Цель данного пособия — предоставить студентам наиболее эффективную возможность изучения 
раздела «Общая физиология».
Пособие является дополнительным учебным материалом, который может быть использован:
1) как источник информации для самоподготовки к занятиям и вопросов для аудиторного контроля 
знаний;
2) при разборе материала на лабораторных занятиях.
Пособие составлено в соответствии с типовой программой по нормальной физиологии. Включает в 
себя 8 тем, соответствующих темам занятий по общей физиологии.
Изложение материала в виде схем и таблиц его систематизирует, а любая система, как известно, 
упорядочивает и уплотняет информацию.
Поэтому' автор выражает надежду, что учебное пособие «Общая физиология в схемах и таблицах» 
будет способствовать лучшему восприятию и усвоению учебного материала студентами.
ТЕМА № 1.




Нормальная физиология -  наука о механизмах 
жизнедеятельности здорового человека.
Понятие об организме, его составных 
элементах. Единство организма и среды. 
Уровни морфофункциональной организации 
человеческого организма. Способы регуляции 
функций организма. Связь физиологии с 
другими науками. Физиология как научная 
основа медицины, оценки состояния здоровья и 
работоспособности человека. Валеология. 
Понятие о норме и здоровье. Особенности 
современного периода развития физиологии. 
Клиническая физиология. Системный подход.
Физиология (physis 
(греч.) - природа) -  наука 
о жизнедеятельности  
организма, выявляющая 
механизмы и законы 





Организм -  самостоятельно 
существующая единица 
органического мира, постоянно 
обменивающаяся с окружающей 
средой веществом, энергией, 
информацией. В этом определении 
отражено единство организма и 
среды.
Физиологическая функция
-  проявление 
жизнедеятельности в виде
освойств (раздражимость, возбудимость и т.д.) И
различных видов












элементов, в живой 


























Популяция -  
совокупность особей 
одного вида
Биогеоценозы -  
устойчивые во времени 
сообщ ества организмов 
разных систематических 
групп






Потоки энергии и 
круговорот веществ, 





• функции здорового организма в 
целом;
• деятельность физиологических и 
функциональных систем;
• функции различных органов;
• функции клеточных популяций, 
различных клеток;
• функции клеточных структур;
• механизмы регуляции работы  
органов и систем;
• взаимодействие организма с 
окружающей средой.
п
Согласно И.П. Павлову, задача 
физиологии состоит в том, чтобы 
понять работу человеческого 
организма, определить значение 
(1849- 1936) каждой его части, понять, как эти
части связаны и как они 
взаимодействуют и как от их 
взаимодействия получается валовой
результат -  
общая работа организма.
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Физиология тесно связана с рядом областей знания, 
базируясь в своих исканиях на данных одних наук и 
являясь в свою очередь основой для развития других 
наук. Близко связана физиология и со всеми 
медицинскими дисциплинами.
Как говорил И.П. Павлов, «понимаемые в глубоком 
смысле физиология и медицина неотделимы».
Достижения физиологии постоянно используются 
медициной, где физиология неизменно находит 
широчайшее поле приложения -  только знание 
физиологических процессов, протекающих в 
нормальном, здоровом организме, позволяет понять 
нарушения функций, происходящие при различных 
заболеваниях, наметить правильные пути их лечения и
предохранения от них.
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Значение физиологии для медицины и медицины для 
физиологии настолько велико, что, как совершенно
справедливо утверждал
И.П. Павлов, необходим «законный и плодотворный 
союз медицины и физиологии, тех двух родов 
человеческой деятельности, которые на наших глазах 
воздвигают здание науки о человеческом организме и 
сулят в будущем обеспечить человеку его лучшее счастье 
_^__ _ -  здоровье и жизнь».
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ВАЛЕОЛОГИЯ
Валеология (от valeo (лат.) - 
здравствовать) -  совокупность научных 
знаний о формировании, сохранении и 
укреплении здоровья.
Валеология -  интегральная наука.
Рождена на стыке медицины, 
психологии, биологии, экологии, 
педагогики и других наук.
Термин «валеология» 
появился в 1980 году во 
втором издании книги 
«Человек и биологически 
активные вещества» (И.И.
Брехман).
Предмет валеологии -  
здоровье здоровых 
людей, а не излечение 
болезней (это предмет 
медицины).
15
П О Н Я Т И Е  О  Н О Р М Е  И  З Д О Р О В Ь Е
Жизнь организма определяется четырьмя 
соками, эти соки -  кровь, флегма, черная желчь 
и желтая желчь. В основе этих соков лежат 
различные сочетания четырех первичных начал 
природы: тепла, холода, сухости, влажности. 
Природа человека («физис») сводится к тому 
или иному распределению и смешению 
различных соков в организме, 




Здоровье человека -  счастье. 
Высшее счастье заключено в 
превосходной мудрости. 
Человеческое счастье 
раскрывается в благоразумии и 
добродетели. Наслаждение 
человека -  в деятельности, а 
физическое состояние должно 
сочетаться с душевной 
активностью (Аристотель).
П О Н Я Т И Е  О  Н О Р М Е  И  З Д О Р О В Ь Е
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П О Н Я Т И Е  О  Н О Р М Е  И  З Д О Р О В Ь Е
Здоровье — это состояние 
полного физического, 
душевного и социального 
благополучия, а не только 




П О Н Я Т И Е  О  Н О Р М Е  И  З Д О Р О В Ь Е
Норма -  это конкретно- 
индивидуализированный 
психосоматический оптимум 
(лучшее из всех 
имеющихся состояний). 




1. Гуморальный.^^^^ ~~ '— ------
2. Нервный.
3. Паракринный -  клетки внутри органа 
секретируют регуляторные молекулы, которые 
диффундируют через внеклеточный матрикс к 
рядом расположенным клеткам-мишеням.
Т.е. это локальная регуляция, направленная на 
клетки отдельного органа. Существует множество 
паракринных факторов, регулирующих рост 
органа и координирующих активность различных 
клеток и тканей внутри органа.
4. Механический — примером его является закон сердца. «—
ЗАКОН СЕРДЦА (механизм Франка-Старлинга) -  сила сокращения 
сердца зависит от исходной длины кардиомиоцитов (в конце 
диастолы). Открыт Франком на сердце лягушки, изучен Старлингом 
на сердечно-легочном препарате собаки (in situ смоделирован 
большой круг кровообращения, для чего введены канюли в сонную 
артерию и яремную вену). Преднагрузка (конечно-диастолический 
объем, КДО) в определенных пределах увеличивает степень 
сокращения миокардиального волокна и ударный объем. Это 
соотношение описывает кривая Франка-Старлинга.
Кривые А и В демонстрируют 
повышение СВ с ростом КДО 
желудочка (преднагрузки) в 
интактном сердце. При 
большей сократимости 
сердечный выброс выше для 
одинакового КДО. У 
пораженного сердца (кривые 
С и D) СВ меньше и при 
дальнейшем повышении КДО
снижается (РоджерсДж.Физиология 
сердечно-сосудистой системы. Часть I 
[Электронныйресурс].- Режим доступа 
http://www. ua.arh. ru/05/05_02.htm). - Дата 
доступа 20.02.2012.)
« в м в ч и о - д и а с т т и ч в м и й  























разделы физиологии изучают 
функции организма здорового 
человека в различных условиях: 
трудовой деятельности 
(физиология труда), спортивных 
тренировок (физиология спорта), 
космоса и подводных погружений 
(космическая и подводная 
физиология), воздействия 
вредных факторов окружающей 
среды (экологическая физиология). 
Эволюционная физиология 
изучает закономерности видового 
и индивидуального развития 
функций. Возрастная физиология 
изучает физиологические 
особенности детского и 
старческого возраста.
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ОСОБЕННОСТИ СОВРЕМЕННОГО ЭТАПА 
РАЗВИТИЯ ФИЗИОЛОГИИ
1. Синтетические исследования на основе системного подхода -
функция органа тесно связана с функциями других органов, 
регуляторные механизмы обеспечивают взаимодействие органов 
для приспособления организма к изменяющимся условиям среды.
2. Социальная направленность — применение результатов 
изучения поведения человека в обществе для понимания
закономерностей отношений организма с внешней средой и 
развития общества. Первым в мире поведение человека на основе 
рефлексов представил И.М. Сеченов (труд «Рефлексы головного мозга» 
был запрещен царской цензурой на издание отдельной книгой, поэтому 
опубликован по частям в журнале «Медицинские новости»).
3. Углубление аналитических исследований -  не только 
на уровне клеток или мембран, но и на молекулярном уровне.
4. Широкое использование компьютерной техники и 
математического моделирования -  для обобщения
данных и интеграции с другими науками.
5. Выделение клинической физиологии, которое стало 
возможным благодаря разработке методических подходов
и созданию приборов для проведения исследований на 
человеке без риска нанести вред его здоровью.
Клиническая физиология -  это раздел 
физиологии, в котором исследуют 
фундаментальные процессы, имея в 
виду решение возникающих перед 
клиницистами задач. Такие 
исследования носят фундаментальный, 
а не прикладной характер.
--------------------- Задачи клинической физиологии:
----- ► 1) использование данных физиологических
исследований для профилактики, диагностики и 
лечения различных заболеваний; 
—► 2) оценка уровня здоровья и функциональных
резервных 
возможностей адаптации 
организма к факторам среды на основании 
объективных физиологических параметров; 
3) прогнозирование уровня здоровья в будущем с 
целью его сохранения и совершенствования.
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❖ Наблюдение ° ДЫ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ
❖ Острый эксперимент -  оперативное вмешательство в организм 
животного, после которого оно, как правило, погибает:
•вивисекция (лат. vivus - живой, sectio - рассечение) -  проведение 
хирургической операции над живым животным с целью исследования 
функции организма или отдельных органов, механизмов действия 
лекарственных средств, разработки методов хирургического лечения или 
в образовательных целях
•экстирпация (лат. exstirpatum  - искоренять) -  радикальное удаление
•катетеризация -  введение катетера (полой резиновой, пластмассовой 
или металлической трубки) в естественные каналы, полости тела, сосуды 
с целью их опорожнения, введения в них жидкостей, промывания, либо 
проведения через них хирургических инструментов 
•денервация -  прерывание связи органа или ткани с нервной системой 
•перфузия изолированных органов (лат. perfusio - вливание) -  
пропускание крови, кровезамещающих растворов и биологически 
активных веществ через сосудистую систему органов и тканей организма 
♦♦♦Хронический эксперимент -  длительное исследование объекта без 
существенных нарушений его жизненных функций, например наложение 
фистулы на исследуемый орган 
❖ Естественный эксперимент
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Функциональная система (ФУС) -  динамическая 
саморегулирующаяся совокупность органов и систем 
организма, взаимосодействующих для достижения 
одного и того же полезного приспособительного 
результата (ППР). В ФУС объединяются органы, 
относящиеся в разным анатомическим системам. 
Например, для поддержания содержания кислорода и углекислого 
газа в крови на оптимальном для метаболизма уровне изменяются 
глубина и частота дыхания, жизненная емкость легких, буферные 
свойства и кислородная емкость крови, количество в ней 
гемоглобина, эритроцитов (за счет изменения интенсивности 
эритропоэза), деятельность органов выделения.
В основе саморегуляции лежит обратная связь: 
положительная (выходной сигнал системы 
усиливает входной) и отрицательная (выходной 
сигнал уменьшает входной).
Учение о ФУ С разработал 
Петр Кузьмич Анохин.
Все ФУ С устроены однотипно.
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З В Е Н Ь Я  Ф У С : -^ЭнЕэ^э-еамезО^-
1. ППР системообразующий фактор или фактор,
формирующий ФУС. Какой ППР, такая и ФУС.
Например, ФУС поддержания постоянства уровня
питательных веществ в крови, температуры тела,
[ оптимального для метаболизма уровня газов и т.л.
___________ ^ ---------- --------- ---------- --- ------------_--------- .
2. Рецепторы -  периферические (в органах, тканях,
сосудах) и центральные (в центральной нервной
системе). Их основные свойства -  консерватизм, высокая
[ специфичность (хемо-, термо-, барорецепторы и т.д.).
3. Нервный центр -  совокупность нейронов, 
расположенных на разных уровнях ЦНС, 
необходимых и достаточных для обеспечения 
[ деятельности данной ФУС.
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ЗВЕНЬЯ ФУС:
4. Исполнительные органы (эффекторы) -  формируют, как
правило, 3 контура:
1) внешний -  имеет связь с внешней средой (например, в ФУС, 
обеспечивающей постоянство уровня питательных веществ в крови,
-  это желудочно-кишечный тракт);
2) поведенческий -  функционирует вместе с внешним;
3) внутренний -  не имеет связи с внешней средой (в указанной 
ФУС -  это изменение интенсивности метаболизма, 
перераспределение питательных веществ между органами, 
депонирование или, наоборот, выброс их из депо).
Свойства эффекторов: —  
пластичность -  органы могут заменять друг 
друга (например, при нарушении функций 
легких увеличивается содержание 
эритроцитов в крови, объем 
циркулирующей крови, частота сердечных 
сокращений, изменяются кислородная 
емкость крови, сродство гемоглобина к
кислороду и т.д.)
неспецифичность 
-  одни и те же 
органы могут 
входить в состав 
разных ФУС
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НО^энеэмзэмезмез*- ЗВЕНЬЯ ФУС: “а®оаи|>
5. Обратная афферентация —
мультипараметрическая импульсация в нервный 
центр от рецепторов и других органов контроля 
результата о степени достижения ППР.
С точки зрения учения о ФУС
организм -  это иерархия ФУС.










Физиологические основы функций. Возбудимые ткани и их 
общие свойства. Раздражимость. Возбудимость как 
высокодифференцированная специализированная форма 
раздражимости. Состояние функционального покоя.
Деятельные состояния тканей (возбуждение и торможение). 
Раздражители, их классификация. Современное представление 
о строении и функции биологических мембран. Ионные 
каналы мембран, их классификация. Мембранный потенциал и 
его происхождение. Активный и пассивный транспорт веществ 
через мембраны. Роль концентрационных градиентов и 
избирательной проницаемости в возникновении мембранного 
потенциала. Современные представления о процессе 
возбуждения. Потенциал действия, его фазы и происхождение.
Местный процесс возбуждения и его переход в 
распространяющийся. Критический уровень деполяризации 
Особенности местного и распространяющегося возбуждения 
Соотношение фаз возбудимости с фазами потенциала 
действия. Рефрактерность и ее причины.
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В основе физиологических 
функций лежат общие свойства 
возбудимых тканей (мышечной, 




---------------------------------- Общие свойства возбудимых тканей:
1. Раздражимость -  свойство всех тканей отвечать на действие 
слабых раздражителей кратковременной, медленно 
развивающейся неспецифической реакцией 
(изменением обмена веществ). 
—► 2. Возбудимость -  свойство высокоорганизованных тканей 
быстро реагировать на действие более сильных раздражителей
специфической реакцией.
Изменения при возбуждении:
1) первичные -  изменение биопотенциала на мембране клетки;
2) вторичные -  изменение обмена веществ, направленное на 
восстановление энергии, затраченной на первичные изменения.
-----►З. Проводимость -  свойство возбудимых тканей проводить
возбуждение в виде дискретных актов (импульсов). Ритмический 
характер возбуждения открыл Н.Е. Введенский, применив 
телефонический метод (возбуждение распространяется в виде
34 звуков различной частоты).
1-------------- + 4 . Лабильность (функциональная подвижность) -
определяется максимальным количеством импульсов 
возбуждения, которое способна провести ткань в единицу 
времени в соответствии с ритмом раздражения, т.е. без
трансформации ритма. 
Измеряется в Гц (имп/сек). 
Является мерой проводимости и, поскольку проводимость 
зависит от скорости осуществления отдельных актов
возбуждения, и мерой возбудимости. 
Лабильность не является постоянной величиной! 
Например, при стимуляции нервного волокна с частотой 400 
Гц будет проводиться каждый импульс. При увеличении 
частоты до 700 Гц будет проводиться каждый второй импульс.
При частоте 800 Гц будет проводиться каждый третий 
импульс. Однако при увеличении частоты лабильность может 
повыситься, и при частоте 700 Гц вначале будет проводиться 
каждый второй, а затем -  каждый импульс. Но увеличение 
лабильности не безгранично, поэтому через некоторое время 
она снижается. Наибольшая лабильность у нервов (500 -1000 
Гц); наименьшая у синапсов (100 - 150 Гц). Лабильность
мышечной ткани 200 - 300 Гц.
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------Основные состояния возбудимых тканей:
*1. Оперативный покой -  состояние готовности 
клетки ответить на действие раздражителя. 
— ► 2. Раздражение -  неспецифическая реакция 
(изменение обмена веществ) на действие слабых
раздражителей.
—►З. Возбуждение -  специфическая реакция на 
действие более сильных раздражителей (мышца 
сокращается, нерв проводит импульс, железа
выделяет секрет).





Раздражитель -  любое, всякое изменение внешней или 
внутренней среды, возникающее достаточно быстро, 
действующее достаточно долго 
и являющееся достаточно интенсивным. 
Классифицируют по силе, природе (физические, 
химические, биологические и т.д.). 
Модальность -  качественная характеристика 
раздражителя (например, звук, свет и т.д.). 
Адекватные раздражители действуют в естественных 
условиях, воспринимаются соответствующими
рецепторами.
Неадекватные раздражители действуют в 
искусственных условиях, сила их должна быть достаточно
больше, чем адекватных.
Самый важный -  электрический ток.
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оВ о  ci н - н т гз а 6
а -  схема уст ановки для ф иксации и стимуляции мыш цы.
1 - вертикальный миограф; 2 - икроножная мышца; 3 - клеммы для 
подключения стимулятора; б -  запись мыш ечны х сокращ ений:
1 -  минимальное (пороговое сокращение); 2 - 6 -  субмаксимальные 
сокращения; 7 - 9 -  максимальные сокращения; в -  схема  
возрастания силы стимулов  (от 0,5 до 9 условных единиц).
За единицу взята амплитуда порогового стимула: 0,5 -  
подпороговый раздражитель; I -  пороговый раздражитель; 2 - 6 -  
субмаксимальные раздражители; 7 -  максимальный раздражитель; 
8 - 9 -  сверхмаксимальные раздражители.
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Как и лабильность, порог 









При действии подпороговых 
раздражителей нет специфической 
реакции, но есть неспецифическая. 
П орог раздраж ения -  это тот предел, за 
которым неспецифическая реакция 
(раздражение) переходит в 
специфическую (возбуждение). 
Поэтому неправильно говорит ь «порог 
раздражимости», «порог возбудимости»,
«порог возбуждения». 
П равильно - «порог раздражения».
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О СТРОЕНИИ И ФУНКЦИИ
БИОЛОГИЧЕСКИХ МЕМБРАН
Толщина мембраны 6- 12  нм. Состоит из фосфолипидов (около 
50%) и белков (до 40%). Также в состав мембраны входят другие
липиды, холестерол и углеводы.
Слой фосфолипидов -  двойной. Их гидрофильные части (головки) 
направлены к поверхности мембраны, а гидрофобные части 
(хвосты, стабилизирующие мембрану) -  внутрь мембраны.
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Белки: интегральные (И) -  погружены в мембрану 
(некоторые из них свободно перемещаются в мембране, 
а другие крепятся к микротрубочкам и являются 
неподвижными); трансмембранные (Т) -  пронизывают 
всю толщу мембраны; периферические (П) -  
расположены либо на наружной, либо на внутренней 
поверхности мембраны (прикреплены с помощью 
электростатических сил).
П






























определенных молекул (в 
том числе, в сочетании с 
переносом ионов или 
молекул другого типа)
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--ч /М е д и ато р  
^  ^^Хем орецептор
Ионный канал
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Один и тот же 
















Транспортёры специфичны : 
переносят через липидный 
бислой, как правило, одно 
вещество. Различают:
Унипорт -  однонаправленный 
транспорт одного вещества. 
Симпорт (котранспорт) -  
однонаправленный сочетанный 
транспорт двух разных веществ. 
Антипорт (обменник) -  
разнонаправленный встречный 
транспорт двух разных веществ.
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В ЗА И М О Д Е Й С Т В И Е  П Е РЕ Н О С Ч И К А  И  Т РА Н С П О РТ И РУ Е М О Й  М О Л ЕК У Л Ы  
Белки переносчика формируют канал, на внутренней поверхности 
которого имеется участок связывания молекулы А (выемка). 
Диффузия молекулы А через мембрану может происходить в обеих 
направлениях в зависимости от концентрационного 
или электрохимического трансмембранного 
градиента для этого вещества.
в -------------- 5 - 4
Этапы переноса молекулы А. Канал переносчика открыт наружу 
(1,2), внутрь клетки (4, 5), закрыт (3, 6).
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ПОРА -  ее канал всегда открыт. Поры формируют белки порины, 
перфорины, аквапорины, коннексины и др.
В некоторых случаях образуются гигантские комплексы (например, 
ядерные поры), состоящие из множества разных белков.
Вещество А проходит через мембрану по градиенту его 
концентрации или (если вещество А заряжено) по 
электрохимическому градиенту.
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Ионные каналы состоят из связанных между собой 
белковых субъединиц, образующих структуру со сложной 
пространственной конфигурацией, пронизывающих 
мембрану поперёк в виде нескольких петель и 
образующих в ней сквозной канал. Свойства ионных 
каналов (специфичность, проводимость) определяют как 
аминокислотная последовательность образующих их 










Схема воротного механизма 
ионного канала.
А. Ворота канала закрыты, ион 
не может пройти через 
мембрану.
Б. Ворота канала открыты, ион 










- суженный участок -  
селективный фильтр 
(d 0,3 - 0,4 нм), имеет 
определенный заряд. 
Пропускает только ионы 
определенного размера и 
к заряда;
А  -  воротное устройство -  
н управляется веществом 
(лигандом) (может иметь не 
а один, а несколько участков 
(сайтов) для связывания с 
лигандами) и (или) 
потенциалом мембраны;




КЛАССИФИКАЦИЯ ИОННЫХ КАНАЛОВ МЕМБРАН
I
По структуре (строению) и 
происхождению от 
однотипных генов -




• с пуриновыми рецепторами  
(АТФ-активируемые);
• с никотиновыми 
холинергическими  
рецепторами, ГАМ К-, глицин- 
и серотонинергическими  
рецепторами;
• с глутаматными рецепторами  
[Зефиров А.Л., Ситдикова Г.Ф. 
Ионные каналы возбудимой 
клетки (структура, функция, 
патология).- Казань: Арт-кафе, 
2010 .-271  с.1
По селективности -  
в зависимости от 
проходящих через них 
ионов: 
•натриевые; 







• неуправляемые (независимые); 












• совместно-управляемые (N M DA - 
рецепторно-канальный комплекс) - 
открываются одновременно как лигандами, 
так и определённым электрическим  
потенциалом мембраны; 






actm-regulated, actin-gated channels); 
• коннексоны (двойные поры) [Сазонов В.Ф.
Функциональная классификация мембранных ионных каналов // 
Научные труды III Съезда физиологов СНГ,- М.: Медицина-
Здоровье, 2011. - С. 72.]
Наиболее часто встречаются два типа каналов
ионные каналы с лиганд-зависимыми 
воротами -  расположены на 
постсинаптической мембране 
химических синапсов (например, 
нервно-мышечного синапса), 
превращают химические сигналы, 
приходящие к клетке, в электрические
ионные каналы с потенциал­
зависимыми воротами -  





СВОЙСТВА КАНАЛОВ электровозбудимой мембраны:
1) селективность -  это избирательно повышенная проницаемость 
ионного канала для определённых ионов и пониженная для других.
Определяется селективным фильтром;
2) потенциалозависимость -  открыты или закрыты ворота канала
зависит от потенциала на мембране.
и о н н ы й  КАНАЛ
КАНАЛ ЗАКРЫТ
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Способность чувствовать разность потенциалов определяется наличием 
потенциал-чувствительного домена (ПЧД), четвертый ТМ-сегмент (S4) которого 
несет большой положительный заряд и может служить сенсором потенциала. 
Такие ионные каналы образуются из четырех субъединиц, в каждой из которой 
есть поровый домен и ПЧД, «закрученные» вокруг общей оси, подобно лепесткам 
диафрагмы [О чем не знал Гальвани: пространственная структура натриевого 
канала [Электронный ресурс].- Режим доступа: http://biomolecula.ru/content/907.- 
Дата доступа 25.05.2012].
«Общий план» организации 1Ча+-канала 
бактерии Arcobacter butzleri (NavAb): 
четыре мономера образуют пору 
(отверстие в центре). 
«Периферические» участки каждого 
мономера -  потенциал-чувствительные 
домены, соединенные с доменом, 
образующим пору, гибким «шарниром». 
Каждый мономер состоит из шести 
трансмембранных а-спиралей [Horn R. 
Peering into the spark of life // Nature.- 
2011.- Vol. 475.- P. 305-306].
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П О Т Е Н Ц И А Л  ЗА В И С И М Ы Й  Н А Т Р И Е В Ы Й  К А Н А Л
А -  двумерная модель. I - IV -  4 домена, каждый из которых состоит из 6 
трансмембранных а-спиралей белка. а-Спирали домена IV -  
чувствительный к изменениям мембранного потенциала а-спирали 
сенсор: перемещения в плоскости мембраны этих а-спиралей 
(конформации) приводят к активации (открытию) канала. 
Внутриклеточная петля между доменами III и IV -  закрывающий 
воротный механизм: после деполяризации мембраны эта петля смещается 
к поре канала, закрывает её и тем самым прекращает перемещение ионов
через мембрану.
Б  -  выделенная на рисунке А часть канала в увеличенном виде. 
Часть внеклеточной петли домена IV между а-спиралями 5 и 6 погружена 





РАБОТА ВОРОТНОГО УСТРОЙСТВА НАТРИЕВОГО КАНАЛА
ПОКОЙ ДЕПОЛЯРИЗАЦИЯ ИНАКТИВАЦИЯ
m ворота -
h ворота -  инактивационные, 
работают более медленно, 
расположены у внутреннего 
отверстия канала






МОДЕЛЬ КАЛИЕВОГО КАНАЛА 
В отличие от натриевых каналов в калиевых нет 
инактивационных ворот. Кинетика активационных ворот 
калиевых каналов более медленная по сравнению с 
таковой в натриевых каналах.
ДВА о с н о в н ы х  с о с т о я н и я
К+-КАНАЛОВ:
^  ЗАКРЫТОЕ
J \  ОТКРЫТОЕ
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Схема работы поте ни нал- 
чувств ите.1 ьного К+-канала: (1)
Реполяризация (восстановление 
потенциала покоя —70 мВ) приводит к 
«вдвиганию» вольт-сенсора S4 в 
пптештиал-чувствительный домен 
(ПЧД), что приводит к (2) дегидратации 
® полости канала и «гидрофобному 
коллапсу» (закрытию поры) (3). При 
окончании «вдвигания» S4 (4) линкер 
S4 - S5 становится максимально 
длинным, что позволяет ПЧД 
Ф «отсоединиться» от поры. При 
деполяризации (5) (например, при 
входящем Na+-TOKe) а-спираль S4 опять 
выдвигается, ПЧД плотно 
присоединяется к поре, которая 
вследствие этого открывается (6). Цикл 
замкнулся [Калиевый канал in silico 
[Электронный ресурс].- Режим доступа: 
http://biomolecula.ru/content/1048/]/.- 
Дата доступа 25.05.2012].
УЧЕНИЕ О БИОПОТЕНЦИАЛАХ 
связано с Алессандро Вольта и Луиджи Гальвани -  
оппонентами в знаменитом в истории науки споре о
животном электричестве.
Луиджи Гальвани Алессандро Вольта
(1737 - 1798)  (1745 - 1827)
Ольшанский В. Загадочный триумф // Наука и жизнь.- 2004.- №12 [Электронный ресурс].- Режим доступа nttp://www.nKj.ru/
archive/ardcles/915/.- Дата доступа 20.02.2012.
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Гальвани Л.
«Трактат о силах электричества при мышечном движении» (1791): 
«Я разрезал и препарировал лягушку... и, имея в виду совершенно 
другое, поместил ее на стол, на котором находилась электрическая 
машина..., при полном разобщении от кондуктора последней и на 
довольно большом расстоянии от него. Когда один из моих 
помощников острием скальпеля случайно очень легко коснулся 
внутренних бедренных нервов этой лягушки, то немедленно все 
мышцы конечностей начали так сокращаться, что казались 
впавшими в сильнейшие тонические судороги. Другой же из них, 
который помогал нам в опытах по электричеству, заметил, как ему 
казалось, что это удается тогда, когда из кондуктора машины 
извлекается искра... Удивленный новым явлением, он тотчас же 
обратил на него мое внимание, хотя я замышлял совсем другое и 
был поглощен своими мыслями. Тогда я зажегся невероятным 
усердием и страстным желанием исследовать это явление и вынести
на свет то, что было в нем скрытого».
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Лягушка, препарированная для 
опытов с электрофорной 
машиной и лейденской банкой.
Схема опыта по изучению 
атмосферного электричества. 
Детектором служит лягушачья
Ольшанский В. Загадочный триумф// Наука и жизнь.- 2004,- 
№12 [Электронный ресурс].- Режим доступа http://www.nkj.ru/ 
archive/articles/915/.- Дата доступа 20.02.2012.
лапка, нерв которой соединен с 
громоотводом, а мышца 
соединена через проводник с 
водой в колодце. Рисунок из 
трактата Гальвани.
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В классическом опыте Луиджи Гальвани 
препарат задних конечностей лягушки 
подвешивался на цинковой стойке с помощью 
медного крючка. Когда лапки лягушки касались стойки, 
их мышцы сокращались. Л.Г альвани предположил, что это 
вызвано возникновением в мышцах электрического тока. 
Правильное объяснение наблюдаемому факту дал в 1792 - 
1794 годах Алессандро Вольта, который доказал, что 
сокращение мышц вызывается электрическим током, 
возникающим в месте соприкосновения двух металлов 




XXI века // Физнка,- 






01705.- Дата доступа 
20.02.2012.
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Во втором опыте Гальвани (1794) наблюдал
сокращение мышцы, если к ней прикладывались 
одновременно неповрежденный продольный 
участок нерва и поперечный его срез. Источником 
электродвижущей силы в этом случае являлась 
разность потенциалов между неповрежденным и 
поврежденным участками нерва.













В 1840 году Маттеуччи показал, что сокращение 
мышцы нервно-мышечного препарата может 
наступить, если нерв этого препарата набросить на 
сокращающиеся мышцы другого нервно- 
мышечного препарата. На основании этого было 
сделано заключение, что в мышце при ее 
возбуждении возникают токи, которые могут стать 
раздражителем для нерва другого нервно- 
мышечного препарата. Эти токи были названы 
токами действия. Раздражение нерва токами 
действия скелетной мышцы — вторичный тетанус^
Авторские опыты, законы, 
рефлексы [Электронный ресурс].- 
Режим доступа
http://rudocs.exdat.com/docs/index- 
174428.html?page=7.- Дата доступа 
20.02.2012.
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МЕМБРАННЫЙ ПОТЕНЦИАЛ (МП) или 
ПОТЕНЦИАЛ ПОКОЯ -  разность зарядов между 
наружной и внутренней поверхностями мембраны.
В нервной клетке -70 мВ.
Разность -  величина скалярная, т.е. не может быть ни 
положительной, ни отрицательной. Знак минус указывает 
на то, что микроэлектрод находится на внутренней 









(Бернштейн, 1902) -  
основана на избирательной 
проницаемости мембраны 
и ионной асимметрии 
(разность концентрации 








2) фазовая сорбционная 
цитоплазматическая 
(Насонов, Александров, 
Трошин, середина 20 века) -  
соли находится не в 
растворах, а распределены в 








Условия для возникновения МП:
1. Избирательная проницаемость мембраны -  
пропускает одни вещества и не пропускает другие. 
Не путать с полупроницаемой мембраной, которая 




В 1949 г. Алан Ходжкин и Бернард Катц рассчитали 
соотношение проницаемости (g) мембраны для различных 
ионов в опытах на гигантском аксоне кальмара.
В покое соотношение! gK+:gNa+:gCl'= 1:0,04:0,45
Это означает, что в этих условиях мембрана хорошо
проницаема для ионов калия и практически непроницаема 
для ионов натрия. Позднее и на клетках млекопитающих
было показано, что в состоянии покоя проницаемость 
клеточной мембраны для ионов К+ 
в 20-100 раз выше, чем для ионов Na+.
При возбуждении gK+:gNa+:gCl = 1:20:0,45.
Следовательно, при возбуждении резко увеличивается 
проницаемость мембраны для ионов натрия.
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2. Ионная асимметрия -  внутри клетки больше калия (в 30 - 50 




3. Работа ионного насоса -  Na+,K+-ATO-a3bi. Насос 
нагнетает калий в клетку, а натрий -  во внеклеточную 
жидкость против электрохимических градиентов. Число 
переносимых ионов (q) не равно (qNa+/qK+=3/2), т.е. насос 
электрогенен -  это прямой электрогенный эффект 




3 N a +
Цитозоль ^
Na+,K+-Hacoc -  интегральный мембранный белок.
Состоит из 4 субъединиц (2 каталитические (а) -  формируют канал
и 2 (р) -  гликопротеины).
Слева и справа от насоса при помощи стрелок показаны 
направления трансмембранного потока ионов и воды в клетку (Na+) 
и из клетки (К+, С1“ и вода). АТФ - аденозинтрифосфат,




Процессы при формировании МП:
2. Активные:
1) против градиента;




3) с участием переносчика 
(активный транспорт всегда 
специфичен, т.е. для каждого 
вещества свой переносчик).
ФОРМИРОВАНИЕ МП снаружи
По концентрационному градиенту ионы калия 
выходят из клетки и заряжают наружную 
поверхность мембраны положительно.
Крупные органические анионы (не хлор -  его 
больше снаружи!!!) заряжают внутреннюю 
поверхность мембраны отрицательно (не 
могут выйти из клетки вслед за калием 
из-за своих больших размеров).
На участке мембраны в 1 мкм 6 пар «+» и «—» 
ионов. Выход калия продолжается до 
установления равновесия (а не до 
исчезновения концентрационного градиента!)
-  положительный заряд наружной 
поверхности мембраны и отрицательный заряд 
внутренней ее поверхности начинают 
препятствовать дальнейшему выходу 
положительно заряженного калия.
Т.е. равновесный заряд -  это заряд, 
препятствующий движению иона по 
концентрационному градиенту.
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При перемещении калия из клетки по концентрационному 
градиенту совершается Аосм. Ионами калия, частично 
возвращающимися в клетку по электрохимическому 
градиенту («+» притягивается к «-»), совершается Аэл.
В условиях равновесия Аосм.= Аэл.
Равновесный заряд зависит от концентрации 
соответствующего иона снаружи и внутри клетки в 
соответствии с уравнением Нернста. Для проницаемого 
через мембрану иона X значение потенциала Нернста (Ех) 
выражают следующим образом: 1
- I n .
где zx - валентность иона, Т - абсолютная температура, R 
газовая постоянная, F - константа Фарадея, [X] - 
концентрация иона X с наружной (сн) 
и внутренней (вн) поверхности мембраны.
Если подставить в уравнение Нернста константы, то при
г -  ft I inV k>2 5 mEq / L _ _<j() inv  EK = 61 mV lo t i5Q mEq ,  L
Однако реальный МП близок к калиевому равновесному 
потенциалу, но не равен ему, т.к. мембрана немного проницаема
для натрия и хлора в соответствии с уравнением
Гольдмана-Ходжкина-Каца:
* * t и .  Ъ ’ К*
Т * * 8
ЗАКЛЮЧЕНИЕ: МП складывается из 
концентрационного потенциала (Еконц.) и прямого 
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Метод локальной фиксации потенциала (patch-clamp): 
электрофизиологическая методика для изучения свойств ионных 
каналов, состоящая в том, что фрагмент клеточной мембраны 
изолируется с помощью специальной микропипетки. Это позволяет 
контролировать разность потенциалов между сторонами мембраны, 
а также помещать её в среду с определённым химическим составом 
и измерять ионные токи, проходящие через мембрану. Немецкие 
исследователи Эрвин Неер (E.Neher) и Берт Сакман (B.Sakmann) за 
разработку этой методики получили Нобелевскую премию (1991 г.). 
Они обнаружили, что конусообразные стеклянные пипетки с 
диаметром кончика 1 -2  микрона могут образовывать контакты с 
клеточной мембраной с сопротивлением в несколько гигаом - 
гигаомный контакт. Он позволяет изолировать от внешней среды 
и от остальной части мембраны тот её фрагмент, который находится 
внутри пипетки. Отграниченный пипеткой фрагмент мембраны -  
patch. Clamp (фиксация) в названии метода можно 
интерпретировать и как захват и изоляцию этого фрагмента, и как 
фиксацию трансмембранного потенциала в изолированном 
фрагменте. В пипетку, заполненную раствором электролита, 
помещается хлор-серебряный электрод, второй электрод 
размещается внеклеточно, в омывающей жидкости.
Один и тот же электрод используется как для измерения разности 
потенциалов, так и для подачи тока.
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ВЕЛИЧИНА МП ЗАВИСИТ ОТ ТИПА КЛЕТОК:
МП плазмолеммы нервных клеток и кардиомиоцитов от -60 мВ до 
-90 мВ, скелетного мышечного волокна -90 мВ, гладкомышечной 





Физиология. Физиология человека. 
Передача информации посредством 
электрического возбуждения 
[Электронный ресурс].- Режим доступа: 
http://meduniver.com/Medical/Physiofogy/ 
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ФУНКЦИИ МП:
1. Электрическое поле, рождаемое разностью зарядов, 
придает заряженным группам макромолекул мембраны 
определенную пространственную ориентацию.
2. Обеспечивает закрытое состояние активационных ворот
и открытое -  инактивационных.
Белок в наружном
H a o v > K H s i R  п о в е р ж м о с т ь  м е м б р а н ы
часть Гидрофобмап Г" лобулярным
worte«,y часть молекулы бело к





Это колебание МП мв 
при возбуждении 20
О
(в нервной клетке от 





Фязвологвя. Физиология человека. 
Передача информации посредством 
электрического возбуждения 
[Электронный ресурс].- Режвм доступа: 
h!!p://n^uriver.c»nvMedical/Physlofogj/ 










При возбуждении резко увеличивается проницаемость мембраны 
для ионов натрия. Раздражитель за счет своей энергии изменяет 
МП. Открываются активационные ворота, инактивационные 
начинают закрываться. Но их кинетика более медленная, поэтому 
некоторое время мембрана будет проницаема для натрия.
A  f i t  &
h  ворота -  инактивационные
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Натрий движется в клетку по 
концентрационному и 
электрохимическому («+» к «-») и 
градиентам и нейтрализует 
отрицательный заряд внутренней 
поверхности мембраны. Разность 
потенциалов (поляризация) 
уменьшается -  деполяризация.
Когда разность зарядов исчезнет, 
натрий продолжает двигаться в 
клетку по концентрационному 
градиенту и заряжает внутреннюю 
поверхность мембраны 
положительно. Отрицательный 
заряд наружной поверхности 
мембраны придает хлор. Мембрана 
перезаряжается -  реверсия 
потенциала или овершут 
(извращение). Процесс поступления 
натрия в клетку будет продолжаться 
до формирования равновесного 
потенциала («+» изнутри начнет 






Л О К А Л Ь Н Ы Й




+N 3"t + +
депопярмзациониы и
l----------
3  4  м с
СОСТОЯНИЕ НАТРИЕВЫ Х КАНАЛОВ
87
ПД БЛИЗОК К НАТРИЕВОМУ 
РАВНОВЕСНОМУ ПОТЕНЦИАЛУ
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Затем происходит восстановление МП -  реполяризация
1. Натриевая инактивация -  
резкое снижение проницаемости 




калия (она начинает 
повышаться вместе с 
проницаемостью для 
натрия, т.к. калиевые 
каналы тоже 
потенциалозависимые, 
но их кинетика более 









2. Следовые потенциалы: 
отрицательный (замедление 



















И ПЕРЕХОД ЕГО В РАСПРОСТРАНЯЮЩИЙСЯ
Открытие натриевых каналов приводит к потоку ионов Na+ внутрь
клетки. Это увеличивает начальную деполяризацию, что ведет к 
открытию новых потенциалзависимых натриевых каналов, т.е. к 
дальнейшему повышению натриевой проницаемости и, 
соответственно, входящего натриевого тока, а следовательно, к 
дальнейшей деполяризации мембраны и т.д. Этот круговой 
лавинообразный процесс -  регенеративная (самообновляющаяся) 
деполяризация. Все электровозбудимые мембраны являются




















Сначала проницаемость для натрия 
ненамного превосходит проницаемость 
для калия, который выходит из клетки и 
мешает деполяризации, вызываемой 
натрием. Но, поскольку натриевый ток 
преобладает над калиевым, 
деполяризация все таки развивается, 
хотя и медленно -  это локальны й
ответ.
Когда деполяризация достигает 
критического уровня (КУД), щелчком 
открывается огромное количество 
натриевых каналов. Ток натрия в клетку 
становится лавинообразным и 
развивается быстрая регенеративная 
деполяризация -  восходящая часть 
потенциала действия.
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Если деполяризация не достигнет 
критического уровня, будет 




}КРИТИЧЕСКИЙ УРОВЕНЬ ДЕПОЛЯРИЗАЦИИ (КУД) ЗАВИСИТ 
ИСКЛЮЧИТЕЛЬНО ОТ СВОЙСТВ МЕМБРАНЫ:
от количества инактивированных 
натриевых каналов (чем оно больше, 
тем КУД выше)
от количества открытых калиевых 
каналов (чем их больше, 
тем КУД выше)
95
ОСОБЕННОСТИ МЕСТНОГО И 
РАСПРОСТРАНЯЮЩЕГОСЯ










или распространяется с 
декрементом (d e c re m e n tu m , лат. 




способно к суммации не способно
зависимость от силы 
раздражителя












При изменении МП изменяется возбудимость,
Это связано с изменением порога деполяризации 
(Vt) -  разницы между Ек и Ео , т.е. той величины, 
на которую необходимо повысить МП, чтобы
возник ПД. 
Ео + Vt = Ек
Чем Vt больше, тем возбудимость меньше.
Например,
Ео= -70 мВ, Ек= -50 мВ, Vt= 20 мВ. Пороговый 
раздражитель должен сдвинуть Ео на эту 
величину, чтобы деполяризация достигла 
критического уровня. Если Ео увеличится до -90 
мВ (гиперполяризация), то Vt станет 40 мВ. На 
раздражитель, на который раньше ткань отвечала 
(он вызывает деполяризацию на 20 мВ), теперь 
реакции не будет, т.к. деполяризация дойдет от 
-90 до -70 мВ, т.е. не достигнет критического 
уровня (будет только локальный ответ). Нужно 
подействовать раздражителем, который будет 
вызывать деполяризацию на 40 мВ, т.е. более 
сильным. Это означает, что возбудимость ткани 
Л стала меньше, т.к.
E=l/S Е - возбудимость, S - порог раздражения.
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СООТНОШЕНИЕ ФАЗ 
ВОЗБУДИМОСТИ С ФАЗАМИ 
ПОТЕНЦИАЛА ДЕЙСТВИЯ.
В момент локального ответа 
возбудимость повышается, в 
момент восходящей фазы пика -  
снижается (абсолютная 
рефрактерность -  ни на какие 
раздражители клетка не отвечает). 
В момент нисходящей фазы пика 
возбудимость восстанавливается 
(относительная рефрактерность -  
клетка отвечает на 
сверхпороговые раздражители).
Во время отрицательного 
следового потенциала 
возбудимость увеличивается, 














Зависимость ответной реакции ткани от 
параметров раздражения. Оценка возбудимости -  
порог раздражения. Изменение возбудимости при 
длительном непрерывном раздражении ткани. 
Закон силы. Закон все или ничего. Аккомодация 
тканей. Закон Дюбуа-Реймона. Соотношение 
между силой и временем раздражения. 
Хронаксиметрия и ее клиническое значение. 
Действие постоянного тока. Электротон. 
Католическая депрессия. Лабильность. 
Парабиоз (Н.Е.Введенский) и клиническое 
значение этого учения. Гиперполяризация и 
устойчивая деполяризация как основа для 
возникновения тормозного процесса.
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ЗАКОНЫ РАЗДРАЖЕНИЯ ВОЗБУДИМЫХ ТКАНЕЙ
I. Закон силы (Боудич, 70-е г.г. 19 века) -  открыт на 
сердце лягушки как закон «все или ничего»: на 
подпороговый раздражитель сердце не сокращается, а на 
пороговый — сокращается с максимальной амплитудой. 









(причинности). «Ничсг0» HeiipdBHJ » в ней развиваются 











В скелетной мышце при увеличении 
силы раздражителя амплитуда 




















Разница в ответах сердечной и скелетной мышц связана с тем, что 
кардиомиоциты обладают одинаковой возбудимостью. Поэтому на 
подпороговый раздражитель они не отвечают, а на пороговый — отвечают 
все и амплитуда максимальна. Возбудимость мышечных волокон разная, 
поэтому на пороговый раздражитель отвечают те, возбудимость которых 
наибольшая. Число волокон мало, и ответная реакция мала. При 
увеличении силы раздражителя к ним присоединяются те, возбудимость 
которых меньше. Число волокон становится больше, и ответная реакция 
растет. Наконец отвечают все мышечные волокна, поэтому дальнейшее 
увеличение силы раздражителя не приводит к росту амплитуды 
сокращения. Т.е. каждое отдельное мышечное волокно реагирует по 
закону «все или ничего». Поэтому «лестница» не отражает закон силы.
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(7.11.1818, Берлин - 
26.12.1896, там же)
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II. Закон градиента раздражения (Дюбуа-Реймон, 
1848): в воздействии раздражителя на ткань важны не 
его сила, и не время его действия, а изменение силы 
во времени. Если оно недостаточно, развивается 
аккомодация (явление, родственное католической 
депрессии Вериго). Проявляется увеличением 
пороговой силы тока при уменьшении крутизны его 
нарастания. При некоторой минимальной крутизне 
(минимальный градиент или критический 
наклон) вообще нет ответа. Скорость аккомодации 
выражают в мА/сек. В основе аккомодации -  
натриевая инактивация и увеличение gK+.
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III. Закон времени раздражения (Фик, 1888). 
Работая с медленной мышцей (запирательная 
мышца моллюска-беззубки), опроверг 
Дюбуа-Реймона: фактор времени имеет j
самостоятельное значение.
Раздражитель должен действовать достаточнотока 
длительно, чтобы вызвать возбуждение.
Между пороговой силой и временем действия 
раздражителя в определенных пределах (!)  ^
существует обратная зависимость. Причиной 
такой зависимости является мембранная 
емкость: очень «короткие» токи не успевают 
разрядить ее до критического уровня 
деполяризации. Графически зависимость 
отражает кривая «сила-время» (Гоорвег (1892), 
Вейс (1901), Лапик (1909)). Обратная 
зависимость там, где изгиб кривой.
На участках, параллельных осям абсцисс и 
ординат, зависимости нет! 109
Реобаза (Лапик) -  
минимальная сила 
постоянного тока, способная 
вызвать возбуждение. 
Полезное время -  
минимальное время, в течение 
которого должен действовать 
стимул величиной в одну 
реобазу, чтобы вызвать 
возбуждение.
Хронаксия -  минимальное 
время, в течение которого 
должен действовать стимул 







И полезное время, и хронаксия -  время.
Для чего нужно определять хронаксию, а не полезное время? 
Т.к. точка «полезное время» находится там, где изгиб кривой 
переходит в участок, параллельный оси абсцисс, 
а точка «хронаксия» -  на изгибе кривой. Ее легче найти.
Полезное время
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Кривая описывается уравнением 
i=a/t+b
i -  сила тока, t -  время
1) Если t—Ю, a/t-^oo и b можно 
пренебречь, тогда i=a/t, a a=it 
а -  это количество тока, 
содержащееся в
его коротких толчках
2) Если t— a/t->0, тогда i=b 
b -  это реобаза
Форма кривой однотипна 
для разных тканей.





и прежде всего времени.
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Схема расположения двигательных точек мышц руки. 
Стрелкой указана двигательная точка общего сгибателя пальца.
Различают хронаксию: конституциональную -  свойственна ткани 
вне организма, субординационную -  ткани, находящейся в связи с 
организмом (как правило, короче конституциональной) Хронаксия 
возбудимых тканей различна: наименьшая у нервов, больше у 
скелетных мышц, еще больше -  у сердечной мышцы, самая 
большая -  у гладких мышц. Впервые хронаксиметрию в 
клинической практике применил в 1915 году французский ученый 
Ж.Бургиньон (Bourguignon). По изменению хронаксии оценивают 
функциональное состояние возбудимых тканей (уменьшение 
хронаксии указывает на улучшение функциональных свойств, 
увеличение — на их ухудшение). Недостаток метода — при 
определении хронаксии используют одиночное раздражение, 
которого не бывает в условиях целого организма. В связи с этим в 
клинической практике чаще применяют более точные методы 








IY. Полярный закон (Пфлюгер, 1859) -  
закон действия постоянного тока (ПТ). 
Основные положения:
1. ПТ оказывает раздражающее действие 
только при замыкании и размыкании цепи.
2. При замыкании возбуждение возникает 
под катодом, при размыкании -  под анодом.
Схема опыта для доказательства полярного закона
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Объяснение: при замыкании возникает силовая линия, которая 
входит под анодом, а выходит под катодом. Ток -  это движение 
электронов. Поэтому под анодом изнутри добавляется 
отрицательный заряд (дозарядка емкости мембраны, 
гиперполяризация), а под катодом снаружи уменьшается 
положительный заряд (разрядка емкости мембраны, 
деполяризация). Изменениям МП способствует и движение ионов, 
образующихся при диссоциации в цитоплазме клетки (она является 
проводником II рода): к катоду движутся катионы,





Сдвиги МП произошли пассивно -  за счет энергии раздражителя
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Наружная и внутренняя поверхности мембраны являются 
обкладками, слой липидов -  диэлектриком. В мембране, в отличие 
от идеального конденсатора, имеются неселективные каналы, через 
которые происходит утечка ионов. Поэтому ее сопротивление не 
равно бесконечности^ а имеет определённое значение. Мембрану 
сравнивают с конденсатором, к которому параллельно включено 
сопротивление, и когда электрический ток проходит через эту цепь, 
то через него происходит утечка зарядов. 
Произведение ёмкости мембраны (С) на её сопротивление (К) 
называют постоянной времени мембраны
t=RC (для мембраны гигантского аксона кальмара т=1мс)
Изменения мембранного потенциала возникают не только 
непосредственно в точках приложения к мембране полюсов 
постоянного тока, но и на некотором расстоянии от катода и анода — 
их величина постепенно убывает по мере удаления от полюсов.
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Как только изменится МП, начнут открываться ворота в 
каналах (они потенциалозависимы!) и за счет движения 
ионов начнут формироваться активные сдвиги
потенциала:
1. Осуществляются за счет энергии клетки.
2. Связаны с изменением проницаемости мембраны для
ионов.
Как уже отмечалось ранее, открытие натриевых каналов 
вызовет ток ионов Na+ в клетку. Это увеличит начальную 
деполяризацию и приведет к открытию большего числа 
потенциалзависимых Ма+-каналов и входящего Na+ тока. 
Следовательно, деполяризация мембраны будет нарастать



















-  катэлеьсгротонический 
потенциал;
2 -  локальный ответ;











При изменении МП изменяется Vt 
(порог деполяризации), а следовательно, 
и возбудимость. Изменения 
возбудимости, вызванные сдвигом МП, 
-  физиологический электротон. 
В его основе -  физический электротон и 
изменение порога деполяризации. 
При замыкании тока под катодом 
развивается деполяризация (Ео с 
-  70 уменьшается до -60 мВ) —> 
Vt становится меньше (на 10 мВ), а 
возбудимость больше (катэлектротон).
Под анодом развивается 
гиперполяризация 
(Ео с -70 повышается до -90 мВ) —> Vt 
становится больше (на 20 мВ), а 
возбудимость меньше (анэлектротон). 
Поэтому при замыкании возбуждение 
возникает только под катодом.
40 мВ
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При длительном действии ПТ начинает изменяться 
КУД. Он зависит исключительно 
от свойств мембраны:
1) от количества 2) от количества
инактивированных открытых
натриевых каналов калиевых каналов
(чем оно больше, тем (чем их больше,





Под катодом КУД растет из-за 
инактивации натриевых и активации 
калиевых каналов (с -50 мВ до -40 
мВ), поэтому Vt становится больше, а 
возбудимость меньше. Снижение 
возбудимости под катодом три 
длительном действии Пт -  
католическая депрессия Вериго 
(описана им в 1889 году). 
Под анодом КУД падает из-за 
ослабления исходной натриевой 
инактивации и снижения 
проницаемости для калия (с -50 мВ до 
-70 мВ), поэтому Vt становится 
меньше, а возбудимость больше. 
Повышение возбудимости под анодом 
при длительном действии ПТ -  
анодическая экзальтация. 
В результате описанных изменений 
при размыкании ПТ возбуждение 
возникает только под анодом.
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1. Изменения возбудимости при действии ПТ могут быть 
вызваны сдвигом либо МП, либо КУД.
2. Изменения возбудимости, вызванные сдвигом МП 
(при замыкании цепи ПТ) -  под катодом повышение 
возбудимости, под анодом -  снижение.
3. Изменения возбудимости, вызванные сдвигом КУД 
(при размыкании цепи ПТ) -
под анодом повышение возбудимости (анодическая экзальтация), 
под катодом -  снижение (католическая депрессия Вериго).
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ПАРАБИОЗ И КЛИНИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ ЭТОГО УЧЕНИЯ
ПАРАБИОЗ (от греч. para - возле и bios - жизнь) -  термин, 
имеющий двоякое значение: _____
Термин предложен, теория разработана 
Н.Е. Введенским. Состояние пониженной лабильности 
участка нерва, подвергнутого альтерации посредством 
отравления или повреждения, Н.Е. Введенский назвал 
парабиозом, чтобы подчеркнуть, что в этом участке 
нарушена нормальная жизнедеятельность._____
1) соединение двух организмов 
в целях изучения взаимных 
влияний (например, опыт 
Фредерика -  влияние химизма 
крови на деятельность 
дыхательного центра);
2) фазная реакция ткани на
воздействие альтерирующих 
раздражителей (при определённой 
силе и длительности их действия),
сопровождающаяся обратимыми 
изменениями основных её свойств 
-  возбудимости и проводимости.
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Введенский Николай Евгеньевич [1852, с. Кочково Вологодской 
губернии -  1922, там же], русский физиолог. Ученик И.М. Сеченова. 
Член-корреспондент Петербургской АН (1909). По окончании 
Вологодской духовной семинарии поступил в Петербургский 
университет (1872). В 1874 арестован за участие в студенческих 
революционных кружках и «хождение в народ». Был обвинен по 
«процессу 193-х» и заключён в тюрьму, где пробыл более 3 лет. 
Окончил университет в 1879. Работал в физиологических лабораториях 
Германии, Австрии и Швейцарии. С 1884 приват-доцент, с 1889 
экстраординарный, а с 1895 ординарный профессор Петербургского 
университета. Представитель передового материалистического 
направления в физиологии. Выявил закономерности реагирования 
живых тканей на различные раздражения. Применив метод телефонии, 
выслушал процесс возбуждения в звуках. Показал, что живая система 
изменяется не только под воздействием раздражителей, но и в процессе 
самой деятельности. В магистерской диссертации «Телефонические 
исследования над электрическими явлениями в мышечных и нервных 
аппаратах» (1884) проанализировал периодику мышечного сокращения 
и утомляемость нерва. В докторской диссертации «О соотношениях 
между раздражением и возбуждением при тетанусе» (1886) 
сформулировал учение об оптимуме и пессимуме раздражения, 




До Н.Е. Введенского все явления торможения рассматривались как процесс, 
вызванный действием особых тормозящих нервов. Введенский доказал, что одна 
и та же мышца в ответ на раздражение может давать прямо противоположные 
эффекты в зависимости, во-первых, от своего состояния, во-вторых -  от силы или 
частоты падающих на нее раздражений. Создал теорию посттетанической 
потенциации мышцы: при тетанусе раздражения суммируются сокращения 
изменяющейся амплитуды, что связано с 










абсолютная рефрактерность - 
ткань не отвечает 
ни на какие 
раздражители





Классические опыты Н.Е. Введенского были проведены 
на нервно-мышечном препарате лягушки.
Исследуемый нерв на небольшом участке подвергали 
альтерации приложением какого-либо химического агента 
-  кокаина, хлороформа, фенола, хлористого калия, 
сильного фарадического тока, механического 
повреждения и т.п. Раздражение наносили либо на 
альтерированный участок нерва или же выше него, т.е. 
таким образом, чтобы импульсы возникали в этом участке 
или проходили через него на своем пути к мышце.
О проведении возбуждения по нерву Введенский судил по
сокращению мышцы.
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В нормальном нерве увеличение силы или частоты ритмического 
раздражения нерва до определенного предела приводит к 
повышению амплитуды тетанического сокращения мышцы. При 
развитии же под влиянием альтерации парабиоза эти отношения 
закономерно изменяются, причем наблюдаются следующие три 
последовательно сменяющие друг друга стадии. Первая стадия -  
провизорная, уравнительная, или стадия трансформирования. И 
слабые, и сильные раздражения нормального участка нерва, 
расположенного перед парабиотизируемым, вызывают примерно 
одинаковые сокращения мышцы с уменьшением их амплитуды. 
Вторая стадия — парадоксальная. Сильные раздражения того же 
неизменного участка нерва вызывают меньшее тетаническое 
мышечное сокращение, чем слабые. Третья стадия — тормозная. 
Слабые и сильные раздражения не вызывают сокращения мышцы.
Отношения между силой и частотой раздражения и 
ответной реакцией нерва в различные стадии парабиоза. 
А - норма; Б - уравнительная (трансформационная)
| |  | ( стадия; В - парадоксальная стадия; Г - схема постановки
_1_|_  — I—L i опыта Введенского по изучению парабиоза: 1 , 2 , 3  - три
f пары раздражающих электродов, наложенных на
L X  .........,,.........  различные области нерва [Электронный ресурс.- Режим
huShm- доступа http://rudocs.exdat.com/docs/index-
j \  / I  246999.html?page=2.- Дата доступа 01.09.2012]
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Описанные Н.Е. Введенским явления были в дальнейшем 
воспроизведены и изучены в опытах на одиночных нервных 
волокнах в условиях электрофизиологической регистрации 
распространяющихся возбуждений (Тасаки, Л.В. Латманизова, 
М.В. Кирзон). Как установлено, Н.Е. Введенский был прав, 
когда считал, что перечисленные выше стадии парабиоза 
отличаются друг от друга уровнем снижения лабильности 
альтерированного участка. ________________
При редком ритме раздражений каждый импульс, возникший в 
неповрежденном участке нерва, проводится и через 
парабиотический участок, так как к моменту его прихода в эту 
область возбудимость, сниженная после предыдущего импульса,
полностью успевает восстановиться. 
При частом раздражении следующий импульс, приходящий в 
парабиотический участок попадает в удлиненную стадию 
относительной рефрактерности после предыдущего. В этой стадии 
возбудимость волокна резко снижена, амплитуда ответа уменьшена. 
Поэтому возникшее возбуждение оказывается неспособным к
дальнейшему распространению.
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В участке парабиоза быстро приходящие друг за 
другом импульсы как бы сами себе преграждают 
путь. В уравнительной стадии парабиоза все эти 
явления выражены еще слабо, поэтому происходит 
лишь трансформация частого ритма в более редкий.
В результате эффекты 
частых (сильных) и 
относительно редких 
(умеренных по силе) 
раздражений 
уравниваются.
В парадоксальной же стадии циклы 
восстановления возбудимости 
настолько затягиваются, что частые 
(сильные) раздражения вообще 
оказываются малоэффективными.
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Если воздействие раздражителя продолжается, происходят 
необратимые изменения и отмирание нерва. При удалении 
раздражителя нерв постепенно возвращается к исходному 
состоянию, при этом стадии парабиоза развёртываются в обратном 
порядке. В основе выделенных фаз лежит постепенное снижение 
возбудимости и проводимости в альтерированном участке нерва. 
Введенский установил, что они развиваются на фоне увеличения 
отрицательного электрического потенциала альтерированного 
участка нерва, т.е. на фоне особого активного состояния этого 
участка. Т.о., он впервые обнаружил ранее неизвестную форму 
активности живых тканей. Парабиоз, по Введенскому, -  это особое 
состояние стойкого, неколеблющегося возбуждения, как бы 
застывшего в одном участке нервного волокна. Он полагал, что 
волны возбуждения, приходящие в этот участок из нормальных 
частей нерва, суммируются с имеющимся здесь «стационарным» 
возбуждением и углубляют его. Это он рассматривал как прообраз 
перехода возбуждения в торможение в нервных центрах, которое, 
по его мнению, -  это результат «перевозбуждения» нервного 
волокна или нервной клетки, обусловленного слишком сильным 
или слишком частым их раздражением.
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Д.Н. Насонов
Советский цитофизиолог Дмитрий 
Николаевич Насонов установил, что в 
основе парабиоза лежат обратимые 
изменения белков протоплазмы, 
близкие по своей природе начальным 
[фазам денатурации. И.П. Павлов показал, 
что при развитии внутреннего 
торможения в коре больших полушарий, 
помимо описанных на нервно-мышечном 
препарате трёх стадий парабиоза, имеет
место четвертая -  
ультрапарадоксальная, при которой 
положительные раздражители вызывают 
отрицательный эффект, а отрицательные -  
положительный. Учение о парабиозе 
вскрыло генетическое единство процессов 




В настоящее время доказан следующий механизм возникновения 
основных феноменов, описанных Н.Е. Введенским. При 
воздействии на нервное волокно различных наркотиков, кислот, 
щелочей, механических или физических агентов прежде всего 
нарушается механизм повышения натриевой проницаемости 
мембраны при раздражении, ответственный за генерацию
потенциала действия.
m ворота -
инактивационные При набегании на участок альтерации часто следующих 
друг за другом потенциалов действия инактивация 
натриевой проницаемости, вызванная альтерирующим 
агентом, суммируется с инактивацией, сопровождающей 
нервный импульс. В результате возбудимость снижается 
настолько, что проведение следующего импульса
полностью блокируется. 
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Местные анестетики блокируют проведение потенциалов действия 
в чувствительных аксонах путем обратимого связывания со 
специфическими участками, расположенными внутри потенциал­
зависимых натриевых каналов. Это уменьшает способность 
мембраны к деполяризации, необходимой 
для генерации потенциалов действия.
Первый местный анестетик, 
который был использован -  
кокаин. Вследствие его 
токсичности и способности 





использованный для местной 
анестезии, был получен в 
1905 году. Другие местные 
анестетики этого типа -  
лидокаин и тетракаин.
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Профессор Н.П. Резвяков руководил кафедрой 
физиологии человека и животных 
биологического факультета Казанского 
государственного университета с 1938 по 1948 
год. В монографии "О значении закона 
оптимума и пессимума раздражения и учения 
о парабиозе при построении теории 
медицины" он попытался провести анализ таких 
проблем как воспаление, анафилаксия, аллергия 
и др. Рассматривая патологический процесс 
как стадию парабиоза, Н.П.Резвяков считал 
—целесообразным для лечения заболеваний 










Физиологическое значение мышц. 
Физиологические свойства мышц. Понятие о 
моторной единице. Виды и режимы сокращения 
скелетных мышц. Соотношение цикла 
возбуждения и мышечного сокращения. 
Суммация одиночных мышечных сокращений. 
Зависимость амплитуды сокращения от частоты 
раздражения. Тетанус и его виды. Оптимум и 
пессимум. Сила и работа мышц. Закон средних 
нагрузок. Механизм сопряжения возбуждения и 
сокращения. Современные теории мышечного 




Физиологическое значение мышц 
-  обеспечивают перемещение 
тела в пространстве, 
взаимодействие организма с 
окружающей средой, рабо^ 
внутренних органов.
141
Мышцы относятся к возбудимым тканям, 
обладают возбудимостью, проводимостью, 
сократимостью, а сердечная и многие гладкие 
мышцы — автоматией (способностью к 
самопроизвольным сокращениям)._____
В зависимости от задействованной в 
сокращении мышечной массы выделяют: 
1) локальные нагрузки -  1/3 массы;
2) региональные -  от 1/3 до 2/3 массы; 









В разных мышцах соотношение типов нейромоторных
единиц неодинаково.
Итеративность — мышечные волокна тонических 
нейромоторных единиц (НМЕ) не способны отвечать на 
одиночные импульсы, а отвечают только на ритмические 




(F мышцы = F сопротивления) (F мышцы =/¥ сопротивления)
Преодолевающая Уступающая






В И Д Ы  С О К Р А Щ Е Н И Я
Одиночное Тетаническое (суммационное)
стимул
Одиночное сокращение наблюдается в ответ на одиночный раздражитель или на 
тетанус раздражения (определенную частоту), при котором интервалы (t) между 
импульсами будут превышать продолжительность всего цикла одиночного 
мышечного сокращения. Состоит из 3 фаз.
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Ф А ЗЫ  О Д И Н О Ч Н О Г О  М Ы Ш Е Ч Н О Г О  С О К Р А Щ Е Н И Я
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При частоте раздражения до 10 Гц — одиночные сокращения.
10 - 20 Гц -  зубчатый тетанус.
Свыше 20 Гц -  гладкий тетанус.
Задача: продолжительность 
одиночного сокращения икроножной 
мышцы лягушки ОД сек. С какой 
частотой нужно ее раздражать 
чтобы получить одиночные 
сокращения?
Ответ: время между импульсами (t) должно 
быть >0,1 сек, значит, частота должна быть <
10 Гц (имп/сек).
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При увеличении частоты раздражения до 10 Гц сокращения 
мышцы становятся более частыми.
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Тетаническое сокращение развивается в ответ на тетанус 
(определенную частоту) раздражения (интервал между импульсами 
должен быть меньше, чем длительность одиночного сокращения).
Если последующие импульсы поступают в фазу укорочения -  
наблюдается гладкий тетанус, если в фазу расслабления -  зубчатый
(зубчик -  попытка к расслаблению).
▲
0,01 сек 0,04 сек 0,05 сек
153
ЗадачаГпродолжителыюсть одиночного 
сокращения икроножной мышцы лягушки ОД 
сек, из них 0,01 сек -  латентный период, 0,04 
сек -  фаза укорочения, 0,05 сек -  фаза 
расслабления. С какой частотой нужно 
раздражать мышцу, чтобы получить гладкий ] 
гбчатый тетанус?
О
Ответ: для получения зубчатого тетануса t между импульсами 
должно быть > 0,05 (0,01+0,04) сек, но <0,1 сек. Значит, 
частота должна быть > 10 Гц, но < 20 Гц. Для получения 
гладкого тетануса t между импульсами должно быть < 0,05 
(0,01+0,04) сек. Значит, частота должна быть > 20 Гц.
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РЕЖИМЫ СОКРАЩЕНИЯ СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ
1. Изометрический (эксцентрический) -
наблюдается при закреплении мышцы с двух сторон. 
Размеры саркомеров меняются за счет скольжения нитей 
актина и миозина относительно друг друга. Но длина 
волокна в целом не изменяется за счет растяжения 
соединительнотканных элементов мышцы и сухожилий, 
которым передается напряжение, развиваемое 
____________ актомиозиновыми мостиками.____________
2. Изотонический (концентрический) -  
при свободном укорочении мышечного волокна.
Напряжение практически не изменяется, а меняется
__________ только длина мышечного волокна.__________
3. Ауксотонический (смешанный) -  развитие 
напряжения сопровождается укорочением длины мышцы.
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СХЕМ А СООТНОШ ЕНИЯ ВИ ДО В М Ы Ш ЕЧНОЙ  

















СООТНОШ ЕНИЕ ЦИКЛА ВОЗБУЖДЕНИЯ 







1. Гельмгольца -  суперпозиций: объясняет тетанус простым 
наложением одиночных сокращений одинаковой амплитуды друг 
на друга. Не может объяснить пессимум.
Оптимум -  частота и сила раздражения, вызывающие тетанус
максимальной амплитуды.
Пессимум -  частота и сила раздражения, вызывающие тетанус 






2. Введенского -  посттетанической потенциации мышцы:
суммируются сокращения изменяющейся амплитуды, что связано 
с изменением возбудимости при возбуждении.мВ
абсолютная рефрактерность (невозбудимость) -  
ткань не отвечает ни на какие раздражители
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Сила мышцы (F=m-a) -  измеряется или массой максимального 
груза, который может поднять мышца (при изотоническом режиме) 
или максимальным напряжением (при изометрическом).
Не зависит от длины мышцы!
Зависит от: 1) площади физиологического поперечного сечения
(сумма поперечных сечений всех мышечных волокон);
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Закрепим оба конца мышцы (изометрический режим 
сокращения). Начнем наносить раздражение. 
Будем увеличивать длину мышцы (1).
О силе сокращения будем судить по развиваемому 
мышечным волокном напряжению (U).
Саркомер -  повторяющийся сегмент миофибрилл, ограниченный 
Z-мембранами. Состоит из диска А (анизотропный, темный, т.к. 
обладает большой плотностью; состоит из толстых нитей белка 
миозина и тонких нитей белка актина) и двух половинок дисков I 
(изотропные, светлые, т.к. обладают низкой плотностью; состоят
только из тонких нитей).
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Изображенная на графике зависимость 
связана с изменением количества 
образующихся актомиозиновых мостиков.
F m  = { э х п
Fm -  сила мышцы 




п -  число мостиков.
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Работа мыш цы
При поднятии груза A=P h 
Р -  вес груза
h -  высота поднятия груза 
При горизонтальном перемещении груза
A-f-1-cosa 
f -  сила мышцы
1 -  расстояние перемещения груза 
а -  угол между перемещением груза и 
направлением действия силы.
Между величиной нагрузки и производимой мышцей 
работы существует определенная зависимость: по мере 
увеличения нагрузки работа возрастает до определенного 
уровня, а затем уменьшается. Максимальная работа 
производится мышцей при средних нагрузках -  
правило средних нагрузок.
Работа мышц по перемещению тела в 
пространстве или отдельных его 
частей относительно друг друга — 




положения тела в 











Коэффициент полезного действия 
(КПД) мышечной работы 
представляет собой отношение 
величины внешней механической 
работы (W) к общему количеству 
выделенной в виде тепла энергии
(Е)
КПД=\¥/Е
КПД мышц человека в среднем равен 25 - 30%, т.е. 30% 
всей энергии затрачивается на сокращение мышц, 
остальные 70% -  преобразуются в тепло.





Осуществляет проводящая система мышечного
волокна (триада):
1. Цитоплазматическая мембрана мышечного
_____  _____волокна.___________________
2. Т-трубочка- инвагинация цитоплазматической
мембраны мышечного волокна._________
3 .1-трубочка -  терминальная цистерна 
саркоплазматического ретикулума (СПР). 
Мембраны 1- и Т-трубочек непосредственно 
соединены посредством соединительных ножек.
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гСПР содержит ионы кальция в концентрации 10‘ моль/л.
Их высвобождение происходит в тот момент, когда Т-трубочки 
приходят в состояние возбуждения. Благодаря тому, что концентрация 
кальция в межмиофибриллярном пространстве 10 ^  моль/л, его выброс 
происходит мгновенно -  «кальциевый залп».
Насосы, расположенные в стенке СПР, возвращают ионы кальция из 
цитоплазмы, в результате чего их концентрация снижается до уровня 
ниже того, при котором может быть иниццироаано-сркращение.
А Потенциалдействия М ембрана
Механизм сопряжения 
различен в скелетной,
гладкой мышцах и 
мышце сердца.
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1. Скелетная мышца -
потенциал действия, 






образом, что открывается 
рианодинчувствительный 
кальциевый канал в I- 
трубочке (замыкается в 
открытой позиции 
растительным алкалоидом 
рианодином). ДГП рецептор -  
вольтажный сенсор и триггер, 
открывающий высвобождение
кальция.
2. Сердечная мышца -  потенциал действия 
изменяет конформацию ДГП-зависимого 
кальциевого канала Т-трубочки, через который 
происходит поступление внеклеточного кальция, что 
открывает рианодинчувствительный кальциевый
канал в 1-трубочке.__________________________________
3. Гладкая мышца -  потенциал 
действия активирует фосфолипазу С, 
образуется инозитолтрифосфат, который 
соединяется с рецептором на 
инозитолтрифосфат-управляемом 
(лиганд-зависимом) кальциевом канале
СПР, что его открывает.
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Сократительные белки
мышц -  актин и миозин. 
Были открыты в середине 
XIX века: Вильгельм Куне 
показал, что из водных 
растворов солей из 
измельченных мышц 
экстрагируется целый ряд 
белковых фракций.
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ТОЛСТАЯ НИТЬ (филамент) образована 300 - 400 молекулами белка миозина. 
В состав каждой молекулы входит шесть полипептидных цепей - две тяжелые и 
четыре легкие (м.в. всей молекулы около 500 000 Дальтон). Цепи прочно 
ассоциированы друг с другом нековалентными связями. Каждая тяжелая цепь 
(м.в. 200 000 - 250 000) имеет маленькую грушевидную головку и длинный 
спирализованный хвост. При расщеплении миозина трипсином образуются два 
фрагмента -  легкий и тяжелый меромиозин (соотв. LMM и НММ). LMM (м.в. 150 
000) образует фрагмент стержневой части молекулы длиной 80 нм. НММ (м.в. 
340 000) образует головку и часть хвоста, длина 70 нм. При дальнейшем 
воздействии трипсина от молекулы миозина отщепляются головки 
(субфрагменты 1 (S1)) и стержневой фрагмент НММ (субфрагмент 2 (S2)). 
Головка миозина обладает АТФ-азной активностью, что было открыто 
В.А.Энгельгардтом и М.Н.Любимовой в 1939 году.
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Части головки: N-концевая -  АТФ-связывающий центр, 
центральная -  актин-связывающий центр, С-концевая -  каркас 
головки, соединена гибким шарнирным сочленением со 
спирализованным хвостом тяжелых цепей миозина, имеет центры 
связывания легких цепей миозина (м.в. 18 000 - 28 000 Дальтон), 
которые находятся в области шейки (перехода головки в хвост) и 
влияют на способность миозина взаимодействовать с актином, т.е. 
участвуют в регуляции мышечного сокращения.
Контур головки напоминает змею  с приоткрытой 
«пастью», челю сти которой формирую т актин- 
связываю щ ий центр. При гидролизе АТФ  происходит 
периодическое открывание и закрывание этой «пасти», 
в зависимости от чего изменяется взаимодействие 
головки миозина с актином.
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Головки образуют на поверхности толстой нити 
трехзаходную спираль. Хвосты тяжелых цепей миозина скручены 
между собой как канат, могут слипаться друг с другом за счет 
электростатических взаимодействий. В нескольких местах жесткая 
структура хвоста нарушена за счет шарнирных участков, 
обеспечивающих подвижность отдельных частей молекулы 
миозина: один расположен в основании головки, другой на 
расстоянии 43 нм от первого.
1600 нм
150 нм
толщина головки 9,5 нм 
на конце и 5,5 нм в месте 
прикрепления к хвосту
диаметр хвоста 3 нм мембрана М
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Хвосты миозина упаковываются как в параллельном, так и в 
антипараллельном направлении с формированием биполярных 
(двухполюсных) филаментов (половина молекул миозина повернута 
своими головками в одну сторону, а вторая -  в другую).
В центре филамента молекулы агрегированы хвост к хвосту, в 
результате чего образуется зона, не несущая головок (Н-зона).
По обеим сторонам от центра филамента молекулы 
агрегированы полярно (хвост к голове).
_ ________________ 1600 нм________________________________________ .
150 нм
толщина головки 9,5 нм 
на конце и 5,5 нм в месте 
прикрепления к хвосту
диаметр хвоста 3 нм
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мембрана М
гВ поперечном сечении толстая нить содержит 27 
молекул миозина. При расположении их всех на 
поверхности нити, образовалась бы полая трубка 
диаметром 22 нм, а реальная толщина толстой нити 
15 нм. Принцип упаковки -  на поверхности 
находится легкий меромиозин 18 молекул миозина, а 
субфрагменты 2 тяжелого меромиозина 9 молекул 
находятся внутри трубки, образованной легким 
меромиозином. Т.е. молекулы миозина как бы 
«вплетены» в структуру толстой нити.
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Тонкая нить образована 400 молекулами белка актина (открыт 
венгерским биохимиком Бруно Штраубом в 1948 году). 
Название получил из-за способности активировать гидролиз 
АТФ, катализируемый миозином. Актин -  вездесущий белок 
(обнаружен практически во всех клетках животных и 
растений). Очень консервативен. Мономеры актина имеют вид 
глобул -  G-актин (диаметр 5,5 нм).
Продукт их взаимодействия (полимеризации) — 
фибриллярный или F-актин.
В тонкой нити таких цепочек две, они перевиты одна вокруг другой (как 
нитки бус). Шаг спирали 73 нм, поэтому ее нити перекрещиваются между 
собой через каждые 36,5 нм. Актиновые филаменты имеют длину 1000 нм 
и диаметр около 8 нм. М.в. актина 42 000 Дальтон.
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В состав тонкой нити также 
входят регуляторные белки -  
стержни тропомиозина и глобулы 




Теория скольжения -  братья X. и А. Хаксли, Хансон (1954): 
скольжение тонких нитей вдоль толстых за счет циклического 
замыкания и размыкания контактов между ними, формируемых 
головками миозина, которые могут гидролизовать АТФ и за счет 
освободившейся энергии генерировать тянущее усилие. 
Первоначально головка миозина расположена перпендикулярно 
актиновой нити, затем наклоняется на 45°. За 1 секунду головка 
осуществляет 50 таких движений.
Шаг перемещения актиновой нити -  0,8 нм.
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В настоящее время теория 
опровергнута, т.к. при сокращении:
1) уменьшается длина не только 
диска I, но и А;
2) толстая нить утолщается и 
укорачивается;
3) происходит не линейное, а
алый сократительный элемент
(МСЭ) -  толстая нить, окруженная 
6 тонкими (гексагональная 
упаковка). Имеет внутреннюю 
«резьбу» -  глобулы тропонина 
выходят из регистра тонкой нити
азимутальное перемещение массы; таким образом, что точно попадают
4) головка миозина, имеющая длину 
20 нм, не может совершать г$
гребковые движения, т.к. 
расстояние между 
толстой и тонкими нитями 13 нм. 
Поэтому разработана новая теория, 
объясняющая мышечное 
сокращение -  теория вкручивания ( 
(Н.С. Мирошниченко, М.Ф. Шуба, 
1990): толстая нить вкручивается в 
трубкообразную структуру, 
образованную 6 тонкими нитями.
в бороздки, образованные 
►ловками миозина на поверхности 
толстой нити. «Резьба» 
обеспечивает равномерность 
закручивания. Это необходимо, 
юскольку саркомер включается в 
работу с дистальных концов (там 
выбрасывается кальций из СПР).




В покое головка миозина уподоблена сжатой пружине, 
распрямиться которой мешает тропонин-тропомиозиновый 
комплекс, играющий роль защелки. В «выключенном» состоянии 
защелка ионизирована ТпССОО'. После выброса кальция из СПР 
защелка переходит в неионизированное «включенное» состояние: 
ТпССОО + Са++ -» ТпССООСа
В таком виде она приобретает способность к перемещению или 
деформации. Тогда головка миозина, сместив преграду на своем
пути, зацепляется за актиновую нить.___________________________
Структурные изменения, произошедшие с головкой, активируют 
АТФ-азу миозина. Выделяющаяся энергия расходуется на 
междоменные перемещения в головке (от англ, domain -  область; 
начинают двигаться не отдельные атомы, а целые области 
молекулы). Итогом таких перемещений является уменьшение 
расстояния между отходом головки от остова толстой нити и ее 
зацеплением за актиновую нить. В результате толстая нить начинает 
поворачиваться, а благодаря внутренней «резьбе» МСЭ, и 
перемещаться вдоль тонких нитей, т.е. вкручиваться в
образованную ими трубку.
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Роль кальция и протонов.
Кальций, как уже указывалось, 
инициирует мышечное сокращение.
При гидролизе АТФ появляются ____
протоны. Они конкурируют 
с кальцием за карбоксилаты 
тропонина и вытесняют его: 
ТпССООСа + Н+ -> ТпССООН+Са ++ 
Кальций откачивается в СПР. Защелка, 
по-прежнему, остается в /
неионизированном, т.е. «включенном» 
состоянии. Следовательно, протоны 
поддерживают мышечное сокращение. 
При ресинтезе АТФ протоны 
потребляются, защелка переходит в 
ионизированное состояние и 
препятствует взаимодействию нитей.
МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ МЫШЕЧНОГО СОКРАЩЕНИЯ
В конце 19 века в классических опытах английского физиолога С. 
Рингера была установлена ключевая роль Са2+ как регулятора 
сокращения мышц. В миоцитах существуют специальные 
регуляторные системы, отслеживающие изменения концентрации 
этих ионов внутри клетки. В зависимости от того, где 










Миозиновый тип характерен для гладких мышц, с миозиновыми 
филаментами которых связан фермент «киназа легких цепей 
миозина» (КЛИМ), относящийся к группе протеинкиназ -  
ферментов, способных переносить концевой остаток фосфата АТФ 
на оксигруппы остатков серина или треонина белка.
В покое КЛИМ неактивна, поскольку специальный ингибиторный 
участок закрывает активный центр фермента и не дает ему 
взаимодействовать с истинным субстратом. В цитоплазме гладких 
мышц есть кальмодулин -  белок, имеющий четыре 
Са-связывающих центра. Связывание с Са2+ изменяет 
его структуру так, что он может взаимодействовать с КЛЦМ.
Это приводит к удалению ингибиторного участка из активного 
центра этого фермента и его активации.
В результате происходит фосфорилирование регуляторной 
легкой цепи миозина. Это приводит к значительным 
изменениям не только ее структуры, но и структуры 
тяжелой цепи в области ее контакта с легкой цепью, 
вследствие которых миозин оказывается способным 
взаимодействовать с актином и начинается
мышечное сокращение.
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При снижении концентрации кальция в клетке 
происходит диссоциация Са2+ из катионсвязывающих 
центров кальмодулина, отсоединение последнего от 
КЛЦМ, которая тут же теряет свою активность. Но, 
поскольку легкие цепи миозина находятся еще в 
фосфорилированном состоянии, головки миозина 
продолжают циклические движения. Для того, чтобы их 
остановить, надо удалить остаток фосфата с 
регуляторной легкой цепи миозина.
Это осуществляет фермент «фосфатаза 
легких цепей миозина». Головки 
дефосфорилированного миозина не могут 




Актиновый тип характерен для поперечнополосатых скелетных 
мышц и сердечной мышцы. В глубине продольных канавок, 
образующихся с двух сторон тонкой нити из-за перекручивания 
цепей актина друг относительно друга, находится сильно 
спирализованный белок тропомиозин (м.в. 67 000). Каждая его 
молекула состоит из двух одинаковых (или очень похожих друг на 
друга) полипептидных цепей (образованы идентичными по 
первичной структуре фрагментами, содержащими по 42 
аминокислотных остатка), которые также перекручены друг 
относительно друга. Одна молекула тропомиозина контактирует с 
семью глобулами актина и с предыдущей и последующей 
молекулами тропомиозина, т.е. внутри всей канавки актина 
расположен непрерывный тяж тропомиозина.
Помимо тропомиозина на актиновои нити расположен 
тоопониновый комплекс, состоящий из трех субъединиц: тропонин 
С (м.в. 20 000) -  связывает Са2+, по структуре и свойствам похож на 
кальмодулин; тропонин I  (м.в. 25 000) -  связывается с актином, 
ингибирует всякого рода взаимодействия между актином и 
миозином; тропонин Т (м.в. 37 000) -  прикрепляет тропонин к 
тропомиозину. Комплексы имеют размер с 2 - 3 глобулы актина, 
располагаются через каждые семь мономеров актина.
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В покое, когда концентрация Са2+ в цитоплазме мала, регуляторные 
центры тропонина С не насыщены им и тропонин-тропомиозиновый 
комплекс ограничивает доступность актина для головок миозина -  
тропонин С своим С-концом слабо взаимодействует с тропонином I, 
ингибиторный и С-концевой участки которого взаимодействуют с 
актином и с помощью тропонина Т выталкивают тропомиозин из канавки 
на поверхность актина. После присоединения к тропонину С четырех 
ионов кальция он образует прочный комплекс с тропонином I, в 
результате чего ингибиторная и С-концевая части последнего 
диссоциируют от актина. Поскольку теперь ничто не удерживает 
стержень тропомиозина на поверхности актина, он закатывается на дно 





Из-за того, что молекулы 
тропомиозина 
взаимодействуют друг с 
другом, изменения 
положения одного 







тропонина и тропомиозина 
быстро распространяются 
вдоль всего актинового 
филамента. Это увеличивает 








□  АТФазная реакция
□  креатинкиназная реакция (КФ+АДФ=К+АТФ)
□  гликолиз
□  окислительное фосфорилирование
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КИСЛОРОДНЫЙ ЗАПРОС -  количество кислорода, необходимое 
для полного обеспечения выполняемой работы. 
КИСЛОРОДНЫЙ ДОЛГ -  количество кислорода, необходимое для 
окисления накопившихся в организме при интенсивной мышечной 
работе недоокисленных продуктов обмена.
Образуется, т.к. органы снабжения кислородом не могут быстро 
удовлетворить кислородный запрос. В общем кислородном долге
различают две части:
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ФАЗЫ ТЕПЛООБРАЗОВАНИЯ В МЫШЦЕ
Начальное теплообразование  -  вызывается 
биохимическими анаэробными процессами, ведущими 
к сокращению мышцы: тепло активации  -  во время 
возбуждения, предшествующего сокращению, 
выделяется небольшое количество тепла; тепло 
укорочения -  при одиночном сокращении мышцы на 
нее приходится 65 - 70% тепла; тепло расслабления 
(30 - 35%) -  запаздывающее анаэробное
_________  теплообразование.
Восстановительная или отставленная фаза 
теплообразования -  вызывается окислительными 
процессами, обеспечивающими ресинтез АТФ, 
главным образом гликолизом и окислительным
фосфорилированием.
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В первую фазу 
выделяется около 40%, 
во вторую -  около 60% 




/МЕХАНИЗМ РАССЛАБЛЕНИЯ СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ
В начале расслабление идёт 
пассивно  -  за счёт 
эластических компонентов 
мышцы (сухожилий, 
связок), а затем активно.
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Главным моментом в активном расслаблении является
секвестрация (sequestrare, лат. -  отделять) кальция миоплазмы в 
его хранилище, т.е. в СПР. Удаление кальция из миоплазмы 
производит кальциевый насос, главной частью которого является 
Са2+-активируемая M g^-зависимая АТФ-аза, находящаяся в 
мембране элементов СПР.
В активации этой АТФ-азы принимают участие:
1) большая концентрация кальция в присутствии ионов магния;
2) фосфаты, которые образуются при гидролизе АТФ;
3) белок кальсеквестрин, который находится в мембране цистерн
иа^-активируемая АТФ-аза расщепляет АТФ, 
высвобождается энергия и кальций активно 
нагнетается против градиента концентрации в 
цистерны СПР. Концентрация кальция в миоплазме 
становится равной примерно 10 7 М, головки 
миозина отсоединяются от активных участков
СПР.









Структурная и функциональная 
характеристика гладких мышц. 
Классификация нервов. Распространение 
возбуждения по безмиелиновым и 
миелиновым волокнам. Волокна типа А, В, 
С. Особенности проведения возбуждения по 
нервным волокнам и в нервных стволах. 
Трофическая функция нервной системы 
(И.П. Павлов). Роль аксонального 
транспорта в реализации трофических 
влияний нейронов на иннервируемые ткани.
СТРУКТУРНАЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ГЛАДКИХ М Ы Ш Ц
1. В гладкомышечных клетках миофибриллы 
расположены беспорядочно, нет исчерченности,
нет саркомеров.
2. Тонкие миофиламенты одним своим концом
прикрепляются к плотным тельцам 
(состоят из белка альфа-актинина), 
расположенным на внутренней поверхности 
сарколеммы или (большинство) в саркоплазме,
а другим -  к миозину.
3. Миозиновые миофибриллы прикрепляются к
специальным местам в цитозоле клетки.
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СТРУКТУРНАЯ И Ф УНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ГЛАДКИХ М Ы Ш Ц
4. Соотношение актина к миозину 15:1 (в 
скелетных мышцах 2:1).
5. Головки миозина взаимодействуют с 
тонкими нитями на большем расстоянии, 
чем в скелетных мышцах, поэтому гладкие 
мышцы при сокращении укорачиваются до
2/3 исходной длины 
(скелетные только до 1/3).
6. Важную роль в инициации сокращения 
играет внеклеточный кальций. ( У
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СТРУКТУРНАЯ И Ф УНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ГЛАДКИХ М Ы Ш Ц
7. В состав тонких филаментов, кроме актина, входят: 
кальдесмон, кальпонин, лейотонин. В гладкой мышечной ткани 
нет тропонина. Важное значение в регуляции сокращения имеет
актин-связанная регуляторная система:
- лейотонин -  комплекс двух белков: leiotonin А (регуляторная 
область) и leiotonin С (кальций-связывающая область). Во многом
похож на тропонин, но существенно отличается от него тем, что 
не имеет сродства к тропомиозину. Соединяется с кальцием, 
вызывает фосфорилирование миозина.
- кальдесмон и кальпонин -  также участвуют в регуляции или в
модуляции сократительной активности гладких мышц.
8. Напряжению гладких мышц, помимо перемещения 
сократительных белков, способствует переход некоторых _
растворимых белков, например тономиозина, из золя в гел ьГ /
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КЛАССИФИКАЦИЯ НЕРВОВ
1. По направлению распространения возбуждения -  
афферентные, эфферентные (двигательные -  
вызывающие фазную и тоническую активность мышц; 
сосудодвигательные; секреторные; трофические).
2. По характеру влияния на функцию органа мишени 
(эфферентные нервы): пусковые, вызывающие переход 
клеток от состояния покоя в активное состояние; 
коррегирующие, контролирующие автоматическую
деятельность клеток.
По строению: безмиелиновые (безмякотные) и 
миелиновые (мякотные). Миелиновые и безмиелиновые 




РАСПРОСТРАНЕНИЕ ВОЗБУЖДЕНИЯ ПО НЕРВАМ
Z1 N
Значение -  один из способов передачи 
информации или контролирующих сигналов.
I_____________________ )
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гМ ЕХАНИЗМ  распространения -  электротон, т.е. с помощью силовых 
линии постоянного тока. Теория малых токов создана Германом в 1885
^ УЛ 3тТем подтвеРжДена и развита Ращевским (1936), Ходжкиным (1939 
1964) Насоновым (1959). Раздражитель вызывает перезарядку мембраны.’ 
Возбужденный участок мембраны заряжается отрицательно по 
отношению к невозбужденному. Между ними появляется разность 
потенциалов, что приводит к замыканию силовой линии постоянного 
тока, которая выходит в соседнем, невозбужденном участке мембраны и 






мембране нерва по 
поверхности, покрытой 
межклеточной 





гВ каждом участке мембраны полюса источника напряжения 
находятся внутри и снаружи волокна и ток является чисто 
мембранным током. Он протекает перпендикулярно 
направлению распространения потенциала действия (ПД).
На всем протяжении волокна ПД имеет одинаковую амплитуду. 
Т.е. в отличие от распространения электротона ПД 
распространяется бездекрементно (без затухания).
Потенциал
действия
+ + + + + +
— -  + + + 4» —
— — — t 4- — яшт




В клетках, неспособных 










гСПОСОБЫ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ВОЗБУЖДЕНИЯ ПО НЕРВУ 
В безмякотном волокне -  непрерывно: потенциал действия 
воспроизводится в каждом участке.





Миелиновое нервное волокно состоит из осевого 
цилиндра (аксона), вокруг которого шванновские клетки 
образуют миелиновую оболочку за счёт концентрического 
наслаивания собственной плазматической мембраны. 
Миелин прерывается через регулярные промежутки (от 
0,2 до 2 мм) концентрической щелью 
шириной около 1 мкм -  это перехват ы Р анвье .
Ранвье Луи (Ranvier L.) -  
французский патолог (1835 - 
1922). Занимался изучением 
нервной ткани с применением 
азотнокислого серебра и 
хлорного золота. Его именем 
названы безмиелиновые участки 
(узловые перехваты) 
миелинового нервного волокна.
Шванн Теодор (Schwann Т.) -  
немецкий гистолог и физиолог 
(1810 - 1882). Вместе с 
М. Шульце создал клеточную 
теорию (1839). 
В 1836 году открыл пепсин, в 
1838 году опубликовал первую 







В мякотном волокне возбуждение распространяется 
сальтаторно, т.к. миелин -  диэлектрик. Полностью 
окружая аксон в межузловых промежутках, он выступает 
в роли электрического изолятора, а межклеточная 
жидкость в перехватах Ранвье -  проводник. 
Потенциал действия воспроизводится только в перехватах 
Ранвье. Установил Вериго в 1899 году.
х I
Плотность потенциалозависимых Ка+-каналов аксолеммы 
в перехватах Ранвье до 2000 на 1 мкм2, в межузловых 
сегментах Na+-каналы практически отсутствуют.
В силу высокой плотности Ка+-каналов перехваты Ранвье 
характеризуются высокой возбудимостью, а локальные 
токи достаточно велики для возбуждения соседнего 
перехвата. Локальные токи текут от перехвата к перехвату
с минимальными потерями.








фактор -  отношение *35
амплитуды потенциала 
действия к величине 
порога деполяризации 
ФН=ПД:У1 0
Vt -  это порог 




В нервном волокне ФН= -70 
120:(70-50)= 120:20=6, 
т.е. проведение надежно.




СКОРОСТЬ ПРОВЕДЕНИЯ ВОЗБУЖДЕНИЯ (впервые 
измерена в XIX веке Гельмгольцем) зависит от:
1) амплитуды входящего натриевого тока -  прямопропорционально;
2) сопротивления и емкости мембраны -  но они практически 
одинаковы во всех возбудимых клетках;
3) от диаметра нервного волокна: в миелиновом волокне скорость







1 закон -  анатомической и 
физиологической целостности:
для проведения возбуждения 
необходима не только 
механическая целостность нерва, 
но и физиологическая (при 




2 закон  -  двуст ороннего проведения
возбуж дения:
от места раздражения возбуждение 
по нерву распространяется 
в обе стороны. В естественных 
условиях возбуждение 
распространяется от тела нейрона по 
аксону -  ортодромно. 
Передача возбуждения по аксону к 
телу нейрона носит название 
антидромного.
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3 закон — изолированного 
проведения возбуждения:
возбуждение, распространяющееся 
по волокну, не передается на 
соседние (миелин -  диэлектрик). 
Это позволяет целенаправленно 
передавать его по смешанным 
нервам, состоящим из афферентных 
и эфферентных волокон.
221
НЕРВНЫЙ СТВОЛ -  пучок множества нервных волокон, имеющих общие 
эпителиальные и соединительнотканные оболочки. Обычно включает в себя 
волокна различного типа и разного диаметра. На рисунке представлено 
поперечное сечение нерва (A. Guyton, J. Hall, 2000).
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СОСТАВНОЙ ХАРАКТЕР ПОТЕНЦИАЛА ДЕЙСТВИЯ НЕРВНОГО СТВОЛА
Схемы дисперсии компонентов составного однофазного потенциала действия 
нерва (связанных с А (а, В, у, А) В- и С-волокнами) и формирования двухфазного 
потенциала действия: а. б -  варианты однофазного отведения 11Д при малой (а; и 
большой (б) дистанциях проведения; в, г -  формы составных ИД при данных 
дистанциях и разных силах раздражения (при большой дистанции и 
сверхпороговом раздражении пик составного потенциала больше и разделен на 
ряд последовательных зубцов, порождаемых волокнами с разными скоростями 
проведения); д, е -  схемы двухфазного отведения (д) и формирования 
асимметричной двухфазной кривой (е) из однофазных сигналов
двух отводимых точек (1 и 2). Электрофизиология нервного ствола [Электронный ресурс].- доступа: http://www.distedu.ru/edu4/p_5.- д ата  достапу 29.1 Режим12.2011.
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3 3 -1 5
С Постганглионарныеволокна 0,4- 1,2 0 ,5 -2
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КЛАССИФИКАЦИЯ ЭРЛАН ГЕ? А И ГАССЕРА (ЛАТИНСКИЕ БУКВЫ) 
И АЛЬТЕРНАТИВНЫ Е ДОБАВЛЕНИЯ (РИМСКИЕ ЦИФРЫ)
Тип d [м к м ) V  (м /с) С т в и т г п ы
С о м а ти ч еск и е  и в и ш ср а л ь н ы «  эф ф ер ен ты
Асе 12-20 7 0 -1 2 0 Экстрафузальные МВ
А у 2 -8 10-50 Интрафузальные М В
В <3 3 -1 5 Прегангл иоиарные аксоны к нейронам
яегстатианыч ганглиев
С 0,2.—1.2 0 .7 -2 .3 П ост ганглионарные аксоны для ГМК и ж елёз
В и сц ер ал ь н ы е эф ф еренты
А 2 -1 2 4 -7 0 Рецепторы внутренних органов
С < 2 0 .2 -2 Рецепторы внутренних органов
К ож н ы е аф ф ерен ты
А « 1 2 -2 0 7 0 -1 2 0 Рецепторы суставов
А Р 6 -1 2 3 0 -7 0 Тельца Начини и осязательные рецепторы
AS 2 -6 4 -3 0 Осязательные, температурные и болевы е
рецепторы
С <2 0 .5 -2 Болевые, температурные, некоторые
мсханорсцспторы
М ы ш еч н ы е аф ф ер ен ты
let 1 2 -2 0 711— 120 Аннулоспнраяьны с окончания мышечных веретён
IP 1 2 -2 0 7 0 -1 2 0 С ухож ильны е органы Гольджи
1) 6 - 1 2 3 0 -7 0 Вторичны е окончания мышечных веретён111 2 -6 4 - 3 0 Окончания, ответственные та болевое давление
IV < 2 0 .5 -2 Болевые рецепторы
Типы нервных волокон и их функции [Электронный ресурс].- Режим доступа: http://reabWtaciya.org/anatomiya-flziologiya/385- 
potencrial-dejstviya-nervnoj-kletkUitnil?slart=4.- Дата доступа 12.01.12.
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ТРОФИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ (И.П. ПАВЛОВ)
Проявляется в усилении либо 
подавлении обмена веществ в тканях.
Впервые установил И.П. Павлов, изучая регуляцию 
сердечной деятельности -  открыл “усиливающий” 
симпатический нерв сердца, при раздражении которого 
сила его сокращений увеличивалась. Профессор 
Райскина экспериментально установила, что это связано 
со стимуляцией обменных процессов в миокарде.
Орбели и Генецинский показали увеличение обмена 
веществ в скелетных мышцах при стимуляции 
симпатических волокон: мышцу раздражали до полного 
утомления, затем раздражали симпатические волокна и 
вновь наблюдали сокращение мышцы. На этом 
основано учение об адаптационно-трофической 
функции симпатического отдела нервной системы.
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Основной центр, регулирующий трофические влияния, 
расположен в области гипоталамуса, где сосредоточены высшие 
обменные центры (углеводного, жирового и белкового обменов). 
Доказательства особой роли гипоталамуса:
А.Д. Сперанский вживлял в 
область турецкого седла 
животных стеклянную бусинку 
величиной с горошину. Она 
вызывала хроническое 
раздражение ядер 
гипоталамуса и через 1 -2  
месяца развивались 
длительные незаживающие 
язвы кожи и внутренних 
органов.














О Доказательство -  М.К. Петрова заметила, что у собак, у 
которых долго вырабатывали условные рефлексы, 
________________________ появляются трофические язвы.
АКСОННЫЙ ТРАНСПОРТ
В аксоне и нервных окончаниях практически нет рибосом. 
Поэтому необходимые для деятельности нервной клетки белки 
синтезируются в перикарионе, а затем транспортируются по 
аксону. Аксонный транспорт -  это перемещение по аксону 
_________________ нервной клетки биологического материала.






тонкие выросты, над 
которыми со скоростью до 
400 мм/день скользят 
транспортные нити. При 
этом происходит 
дефосфорилирование АТФ.
Нейрофипамйнт Микротрубочка Транспортная нить
Физиология человека /  Под ред. Р.Шмидта
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и M. Тевса.- М.: Мир, 1986.
С тпанспоптными нитями
Упрощённо аксонный транспорт можно представить 
как систему, состоящую из нескольких элементов. 




филаменты цитоскелета или «рельсы», вдоль 
которых «моторы» способны передвигаться
белки-линкеры, связывающие белки- 
моторы с их грузом или другими 
клеточными структурами__________




скоростью от 1 до 5 
мм в сутки. Так 
переносятся многие 




Быстрый -  осуществляется со 
скоростью до 400 мм в сутки. Так 
переносятся нецитозольные материалы, 
которые необходимы в синапсе 
(секретируемые белки и 
мембраносвязанные молекулы) -  из 
места их синтеза, эндоплазматического 
ретикулума, к аппарату Гольджи, 
который часто располагается у 
основания аксона. Затем эти молекулы, 
упакованные в мембранные пузырьки, 
переносятся вдоль микротрубочек.
Таким образом по аксону 
транспортируются митохондрии, 









тела нейрона к 
синапсу.
Ретроградный 







Связываются с рецепторами, 
расположенными на нервных 
окончаниях, затем 
интернализируются и ретроградно 
транспортируются в тело нервной 
клетки, где стимулируют 
образование белковых молекул, 
играющих роль в:
S  развитии 
S росте











Нейротофин 3 (NT3) ТгкС (менее Тгк А и ТгкВ
Нейротрофин 4/5 (NT4/5) ТгкВ
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I  При некоторых невропатиях дистальная часть аксона
перестает функционировать раньше, чем выявляются 
признаки патологии в теле клетки. Такие нарушения, по 
крайней мере частично, обусловлены изменениями аксонного 
транспорта. Их могут вызывать промышленные токсины, в
частности акриламид. _________
7_________________________________________________^Вторая группа факторов, нарушающих аксонный 
транспорт -  вещества, затрудняющие энергетический 
метаболизм в аксонах. Подобный механизм обьясняет 










Классификация и структура синапсов. Механизм 
передачи возбуждения в синапсах. Медиаторная теория 
передачи возбуждения. Представление о рецептивной 
субстанции постсинаптической мембраны. 
Постсинаптические потенциалы. Нервно-мышечный 
синапс. Возбуждающие (деполяризующие) синапсы 
(Дж. Экклс) и их медиаторы. Ионные механизмы ВПСП. 
Тормозящие (гиперполяризующие) синапсы и их 
медиаторы. Ионные механизмы ТПСП. Нейрон как 
структурно-функциональная единица ЦНС. 
Физиологические свойства нервных и глиальных клеток, 
их взаимосвязанная деятельность. Особенности 
возникновения и распространения возбуждения в 
нейроне. Триггерные характеристики мембраны нейронов. 
Физиология желез. Функциональные свойства железистой 
ткани. Электрофизиология железистой клетки.
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СИНАПС ((synapsis (греч.) -  соединение, связь) -  зона 
специализированного контакта между двумя 
возбудимыми клетками, в которой происходит передача 
возбуждения с сохранением, изменением или 
исчезновением его информационного значения. 
Термин ввел английский физиолог Чарльз Шеррингтон в 
1897 году. Синапс -  это не просто релейная 
(передаточная) станция на пути распространения 
возбуждения. Здесь информация перерабатывается.
В 1 грамме мозга млекопитающих 1018 синапсов.
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КЛАССИФИКАЦИЯ СИНАПСОВ:
\  По образующим синапс клеткам: 
‘нейрональные (аксоаксональные, 
аксосоматические и т.д.) и нейроорганные 
(нервно-мышечный, нейросекреторный, 
аксоваскулярный и т.д.). _________
i По эффектам:возбуждающие и тормозные.




1. Пресинаптическая структура -  нельзя говорить 
пресинаптическая мембрана. Т.к. пресинаптическое окончание 
содержит митохондрии и пузырьки (везикулы) с медиатором 
(последних до 300 000). Порция медиатора в одной везикуле -  
квант. В нервно-мышечном синапсе у лягушки это до 10 000 





4. Инактивационная система -  1) ферменты, разрушающие 
медиатор (ацетилхолин разрушает холинэстераза, норадреналин -  
катехол-О-метил-трансфераза (КОМТ) и моноаминооксидаза 
(МАО)); 2) обратный захват медиатора в бляшку (reuptake);
3) диффузия медиатора из щели в межклеточную жидкость.
244
ИМПОРТ НЕЙРОМЕДИАТОРА в везикулу осуществляется за 
счет антипорта с протонами, которые поступают в везикулу за счет 
работы протонного насоса (с затратой энергии).
55









воссоединение везикулы с отшнуровывание везикулы
пресииаптической мембраной после ЭКз0цИТ0за
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Секреция нейромедиатора осуществляется в специализированных 
участках пресинаптического нервного окончания -  активных 
зонах -  участках утолщения пресинаптической мембраны. Состоят 
из «плотной полоски» и сгруппированных около неё синаптических 
пузырьков, потенциалозависимых кальциевых каналов, 
специальных белков экзоцитоза и элементов цитоскелета. 
Количество: в нервно-мышечном синапсе 30 - 40, в межнейронных 
синапсах -  около десятка. Расположены напротив 
постсинаптических складок -  скоплений рецепторов в 
постсинаптической мембране, что уменьшает задержку в передаче 
сигнала, связанную с диффузиещнейромедиаторщ_____
Жизненный цикл 
синаптических пузырьков.
Образуются в теле нейрона в 
эндоплазматическом ретикулуме 
и комплексе Гольджи и с 
аксонным транспортом 
поступают в нервные окончания, 
где мелкие синаптические 
пузырьки посредством активного 
транспорта заполняются 
медиатором и передвигаются к 
пресинаптической мембране. 
Освобождение медиатора может 
осуществляться посредством 
экзоцитоза с полным 
(«классический» механизм) либо 
неполным (механизм «kiss and 
run») слиянием.
Первый вид экзоцитоза сопровождается 
встраиванием мембраны везикулы в 
пресинаптическую, опорожнением 
пузырька. Затем посредством 
эндоцитоза образуются покрытые 
клатрином везикулы, которые проходят 
стадию эндосомы и снова заполняются
медиатором.
Второй вид экзоцитоза характеризуется 
образованием временной поры, 
соединяющей полость пузырька с 
синаптической щелью. После 
выделения медиатора везикула не 
встраивается в пресинаптическую 
мембрану, а отпочковывается от неё и 
повторно заполняется медиатором.
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Крупные синаптические везикулы 
аполняются медиатором в теле клетки, 
х экзоцитоз происходит в других 
участках пресинаптической мембрань! 
а эндоцитоз опорожнённьп 
пузырьков отсутствует.
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ПЕРЕДАЧА ВОЗБУЖДЕНИЯ В ХИМИЧЕСКОМ СИНАПСЕ




По концентрационному градиенту кальций 
поступает в бляшку, окружает везикулы с 
медиатором, что заряжает их положительно.
---------------------------------------------------------------------------------- ^
Везикулы притягиваются к отрицательно 











Рецептор состоит из: 
узнающего центра -  со стороны 
щели, комплементарен к
медиатору; 
^  ионного канала; 
^  фильтра -  суженный участок 
канала, имеющий заряд, в 
результате чего канал 
пропускает ионы определенного
размера и заряда; 
^  воротного устройства -  на 
внутренней поверхности, 
управляется химическим путем 








На постсинаптической мембране выделяют 
2 участка, различающихся по свойствам:
1) субсинаптическая мембрана (прилежит к щели) -  
хемовозбудима, на ней расположен рецептор;
2) внесинаптическая мембрана -  электровозбудима.








(только для натрия или калия)
Каналы относительноселективны 
пропускают и натрий, и калий 
(но не кальций)
Регенераторного типа Нерегенераторного типа
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В нервно-мышечном синапсе медиатор -
ацетилхолин.
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После соединения медиатора с рецептором конформация рецептора 
изменяется, таким образом, что открываются ионные каналы. 
Учитывая, что они относительно селективны, двигаться могут и 
натрий, и калий (по своим концентрационным градиентам).
Но, поскольку мембранный потенциал близок к калиевому 
равновесному потенциалу (количество ионов калия, выходящих из 
клетки по концентрационному градиенту, равно количеству 
Г"ч возвращающихся по электростатическому),
V / калий двигаться не будет.
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В результате поступления натрия внутрь 
клетки на постсинаптической мембране 
развивается деполяризация — возбуждающий 
постсинаптический потенциал (ВПСП). 
ВПСП -  это локальный ответ. Его величина 
зависит от количества выделившегося 
медиатора. Время нарастания ВПСП - 1 - 2  
мс, спада 5 - 20 мс, амплитуда 10 мВ.
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В нервно-мышечном синапсе, который по форме 
напоминает пластинку, ВПСП называют 
потенциалом концевой пластинки (ПКП).
Миниатюрные потенциалы -  возникают на 
постсинаптической мембране вследствие 
спонтанного хаотического столкновения везикул с 
медиатором с постсинаптической мембраной. Это 
кратковременные небольшие (на 0,5 мВ) 
деполяризационные сдвиги МП с нерегулярными 
интервалами (в среднем 1 в сек).
АМПЛИТУДА ПКП КРАТНА АМПЛИТУДЕ 
МИНИАТЮРНЫХ ПОТЕНЦИАЛОВ.
На субсинаптической мембране появилась деполяризация, а 
внесинаптическая мембрана по прежнему поляризована. Появляется 
разность потенциалов. Это приводит к замыканию силовой линии, 
которая выходит в области невозбужденной внесинаптической 
мембраны и деполяризует ее. В нервно-мышечном синапсе 
деполяризация внесинаптической мембраны достигает 
критического уровня, т.к. в ответ на одиночный (унитарный) 
пресинаптический ПД из пресинаптической структуры выделяется 
много медиатора (у лягушки 200 квантов, у млекопитающих 2000), 
амплитуда ВГ1СП достаточна для того, чтобы довести 
деполяризацию внесинаптической мембраны до критического 
уровня. На внесинаптической мембране генерирует потенциал 
действия -  распространяющееся возбуждение.






К вантовы й состав передачи -
количество квантов медиатора, которое 
вызывает развитие ВПСП, который 
доводит деполяризацию 
внесинаптической мембраны до Ек.
т = р  х п
т  — квантовый состав передачи 
р -  средняя вероятность мембраны 
пузырька разорваться 










В тормозящих синапсах выделяются
ГЛИЦИН ИЛИ Г А М К  (у-аминомасляная кислота).
ГАМК -  основной 
ингибиторный 
нейротрансмиттер в ЦНС 
млекопитающих. Играет роль 
регулятора возбудимости 
нейронов во всех отделах 
ЦНС. У человека ГАМК также 






Соединение тормозного медиатора с 
рецептором —> открытие хлорных каналов —> 
ток хлора. Его направление будет зависеть от
величины МП: 
1) если МП=-80 мВ (это хлорный 
-равновесный потенциал), то хлор никуда 
двигаться не будет (равновесный заряд 
препятствует движение иона по 
концентрационному градиенту); 
2) если МП=-40 мВ, то по 
концентрационному градиенту хлор будет 
поступать внутрь клетки —» гиперполяризация
мембраны;
3) если МП=-120 мВ, то по электрическому 
градиенту (против концентрационного) хлор 
будет выходить из клетки (внутренний 
отрицательный заряд будет его выталкивать, а 
■Наружный положительный -  притягивать) —>
деполяризация мембраны.
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МЕХАНИЗМЫ ТОРМОЗНОГО ЭФФЕКТА ТПСП:
1. Если ТПСП — гиперполяризационный, он рождает силовую 






2. Во всех случаях имеет значение действие хлорного шунта на 
ВПСП -  хлорный ток (в тормозных синапсах) закорачивает 




Ц Е Н Т Р А Л Ь Н А Я  Н Е Р В Н А Я  С И С Т Е М А  (Ц Н С )
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КЛАССИФИКАЦИЯ НЕЙРОНОВ
1. По функциям -  афферентные, эфферентные, вставочные.
—► 2. По количеству отростков -  униполярные, мультиполярные,
биполярные, псевдоуниполярные.
3. По форме -  звездчатые, корзинчатые, грушевидные и т.д.
4. По характеру биоэлектрической активности -  фоновоактивные 
(генерирующие одиночные импульсы, пачки (от 2 до 10) или группы 
(больше 10) импульсов), вызванноактивные, «немые»
(безимпульсные).
5. On -  реагируют на включение раздражителя, off -  на 
выключение, on-off -  на включение и на выключение.
* 6. Фазнореагирующие (в момент действия раздражителя
тормозятся, при его выключении -  возбуждаются).
► 7. Моно-, полисенсорные — реагируют соответственно на
_______ раздражители одной и разных модальностей.
* 8. Нейроны новизны.
9. Нейроны, реагирующие только на изменение раздражителя.
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Нейроны также различают по виду 
нейротрансмиттера, который в них образуется.
Некоторые примеры:
Холинергические 
нейроны -  
ацетилхолин
ГАМК-эргические 
нейроны -  гамма- 
аминомасляная кислота
Глутаматергические 
нейроны -  глутамат
Дофаминергические 
нейроны -  дофамин
Серотонинергические 
нейроны -  серотонин
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Дендриты -  короткие отростки. Это рецепторная 
зона (возбуждающий или тормозящий вход).
На них имеются многочисленные выросты 
(шипики) с расположенными них синаптическими 
окончаниями. Образование шипиков происходит 
всю жизнь, что является одним из механизмов, 
обеспечивающих развитие новых синаптических 
контактов в процессе обучения.
— Тело -  интегративная зона.
— Аксон -  проводящая возбуждение зона.
—* Разветвления аксона -  образуют синапсы с 
соседними клетками (выход).
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ВОЗБУЖДЕНИЯ В НЕЙРОНЕ 
Распространение пикового потенциала -  один из способов
передачи информации.
Информация к нейронам поступает через синапсы.
На теле и отростках одного нейрона может быть до 20 000 
синапсов. Выходной сигнал покидает нейрон через аксон. Нейроны 
организованы в нейрональные сети, которые определяют функции
центральной нервной системы.
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ТРИГГЕРНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ МЕМБРАНЫ НЕЙРОНА 
Наибольшей возбудимостью обладает мембрана начального 
сегмента аксона (аксонного холмика). Порог ее деполяризации в 3 
раза ниже, чем в других участках. Поэтому именно здесь в первую 
очередь возникает ПД -  это триггерная зона нейрона (нем. trigger -
курок, спусковой крючок).
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в сому) выявляются 
потенциалы:
•М -  миелинизированного 
участка аксона 
(деполяризация на 10 мВ) 
•НС (на 30 - 40 мВ)












И Н Т Е Г Р А Т И В Н А Я  Ф У Н К Ц И Я  Н Е Й Р О Н А  -  качественная
обработка поступающей информации. Нейрон обрабатывает 
огромное количество импульсов разной модальности (модальность 
-  это качественная характеристика раздражителя)
и на основе этого принимает решение. ТЕОРИИ:
1. Электрической суммации 
возбуждений на мембране нейрона
(Экклс, Катц, Стивенс, 1950): в ее 
основе -  процессы передачи 
возбуждения в синапсах. На каждом 
нейроне десятки тысяч синапсов -  
возбуждающих и тормозных. Изменение 
МП в области аксонного холмика 
является результатом воздействия 
электрических токов, порождаемых 
ВПСП и ТПСП в этих синапсах. Для 
того, чтобы возник ПД, деполяризация 













Железистая ткань также 
относится к возбудимым. 
Секреция -  процесс образования внутри 
гландулоцитов специфического продукта 









Г ландулоциты выделяют 
различные по химической природе 







Секрет -  продукт метаболизма 
данной клетки.
Экскрет -  продукт катаболизма
[аннои клетки.
Рекрет -  продукт, поглощенный 
клеткой из крови и затем 
выделенный в неизмененном виде.
277
ФАЗЫ СЕКРЕТОРНОГО ЦИКЛА









синтез и транспорт секреторного продукта
формирование секреторных гранул





экзосекреция -  
секрет выводится 
через апикальную 








инкреция -  секрет 
выводится через 
базолатеральную 
мембрану клетки в 
интерстициальную 
жидкость, откуда 
поступает в кровь и 
лимфу
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для сальных желёз 
и сетчатой зоны 
надпочечников.
apex (лат.) - верхушка
krine (греч.) - отделяю_____
Апокриновая (макро- и 
микро-) -  отделяется часть 
цитоплазмы (а иногда и 
оболочки) клетки без её 
гибели. В зависимости от 
степени эластичности 
оболочки происходит либо 
её разрыв и гранулы 
секрета вместе с частью 
цитоплазмы выделяются из 
клетки, либо в апикальной 






попадает в просвет железы.
meros (греч.) - часть
Мерокриновая
















гПо типу секреторного продукта 
экзокринны е железы также могут быть 
разделены на 3 кат егории :
® Серозные -  секретируют водянистый, 
часто бедный белком продукт.
® Слизист ые -  секретируют вязкий 
продукт, богатый углеводами (или 
гликопротеинами).




X низкие величина и скорость
изменения; 
X градуальность; 
X различная поляризованность 
базальной и апикальной мембран;




Мембранный потенциал гландулоцитов 
равен от -30 до -75 мВ.
Стимуляция секреции его меняет.
Это изменение -  секреторный потенциал.
У разных гландулоцитов он различен. 
Влияет на секреторный цикл и сопряжение 
его фаз, синхронизацию активности 
гландулоцитов в составе данной железы 














еполяризация их мембран, 
а для некоторых -  
- ..... - sr гиперполяризация.
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г }
Различие в поляризованности базальной и 
апикальной мембран составляет 2 -  3 мВ, 
что создает значительное электрическое 
поле (20 -  30 В/см). Его напряженность 
при возбуждении секреторной клетки 
возрастает (примерно вдвое). Это 
способствует перемещению секреторных 
гранул к апикальному полюсу клетки и 
выходу секреторного материала из клетки.
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не влияют на 
обмен ионов Са2+ 
в гландулоцитах, 
















Роль ЦНС в интегративной приспособительной деятельности 
организма. Особенности передачи возбуждения в нервно-нервных 
синапсах. Основные особенности распространения возбуждения в 
ЦНС. Одностороннее проведение возбуждений. Центральная задержка. 
Дивергенция как элемент мультипликации и основа иррадиации 
возбуждения в нейронных цепях. Конвергенция возбуждений, 
определяющая интегративную функцию нейрона и его участие в 
системной деятельности организма. Пространственная и временная 
суммация. Трансформация ритма возбуждений. Пролонгирование 
возбуждения. Пластичность синапсов. Утомляемость, низкая 
лабильность ЦНС. Торможение в ЦНС (И.М.Сеченов, Ф.Гольц, 
Мегун). Основные виды торможения. Современные представления о 
механизмах центрального торможения (Дж. Экклс, Реншоу). Общие 
принципы координационной деятельности ЦНС (Ч. Шеррингтон). 
Взаимодействие между процессами возбуждения и торможения как 
основа координации рефлексов. Принцип реципрокности, облегчения, 
окклюзии, обратной связи, проторения пути, общего "конечного пути", 
доминанты (А.А. Ухтомский). Представление о функциональной 
организации и локализации нервных центров (И.Г1. Павлов).
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1ЦНС обеспечивает приспособление 
организма к изменяющимся условиям 
окружающей среды:
- изменение поведения в соответствии с 
потребностями организма;
- контроль и объединение органов в 
единое целое на основе восприятия, 
оценки, сравнения, анализа и 
интеграции импульсов возбуждения.
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Общие -  базируются на общих 
механизмах функционирования ЦНС 
-  возбуждении и торможении. 
Определяются синаптическими 
связями между нейронами. 
Включают в себя:
1) восприятие, обработку, передачу и 
хранение информации;
2) преобладание входов над 
выходами;
3) способность к саморегуляции;
4) параллельную обработку разной 
информации;













гМЕХАНИЗМЫ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ НЕРВНЫХ КЛЕТОК
1. Влияния электрических полей нервных 
клеток (электротонические влияния) -  
распространяются на очень небольшие 
расстояния. Электрический заряд нейрона 
создает вокруг него электрическое поле 
протяженностью около 100 мк. Колебания 
поля вызывают изменения электрических 
полей лежащих рядом нервных клеток, что 
приводит к изменениям их свойств.
Электрическое поле нейрона быстро затухает 
по мере удаления от клетки.
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2. С помощью нервных импульсов. Преимущества:
1) обеспечивает не только ближайшие взаимодействия, но и 
передачу нервных влияний на большие расстояния. Значение -  
объединение отдаленных участков мозга в синхронно 
работающую систему, что обеспечивает протекание сложных 
форм деятельности; 2) высокая скорость распространения 
импульсов -  способствует быстрой передаче информации в 
нервной системе; 3) локальность воздействия на избранную 
точку мозга -  определяет точную передачу информации.
В межнейронных взаимодействиях используется частотный 
код -  изменение функционального состояния одной нервной 
клетки изменяет частоту импульсов, которые она посылает к 
другой нервной клетке. Поэтому общее количество импульсов, 
отправляемых нервной клеткой в единицу времени, или ее 
суммарная импульсная активность -  важный 
физиологический показатель деятельности нейрона.
М Е Х А Н И З М Ы  В З А И М О Д Е Й С Т В И Я  Н Е Р В Н Ы Х  К Л Е Т О К
Каждый нейрон контактирует прямо или чаще всего опосредованно 
с сотнями, тысячами других.
Подавляющее большинство синапсов ЦНС — химические.
1. Нервные СИНапСЫ МОГут быть возбуждающими (медиаторы глутамат, 
вещество Р и др.) и тормозными (медиаторы -  ГАМК, глицин).
Глутамат присутствует в большем количестве возбуждающих синапсов ЦНС, 
чем любой другой медиатор. Существует как минимум три подтипа 
глутаматовых рецепторов, один из которых играет роль в научении и памяти -  
НМДА (для его обнаружения применяется N-метил D-аспартат). Больше всего 
НМДА-рецепторов в нейронах гиппокампа, играющего решающую роль в 
формировании новых следов памяти. В отличие от других рецепторов для 
активации НМДА-рецепторов нужны последовательные сигналы от двух 
различных нейронов. Сигнал от первого высвобождает медиаторы, 
активирующие не-НМДА-рецепторы воспринимающего нейрона, 
в результате чего частично деполяризуется клеточная мембрана, что повышает 
чувствительность НМДА-рецепторов. Теперь их может активировать глутамат, 
высвобождаемый вторым передающим нейроном. Это приводит к открытию 
связанных с ними кальциевых каналов. Ионы кальция, поступающие в клетку 
активируют различные ферменты, что вызывает долговременное изменение в 
мембране нейрона, делая ее более чувствительной к первоначальному сигналу, 
когда он повторится в следующий раз -  долговременная потенциация (т.е. 
первый нейрон со временем сможет сам активировать воспринимающий нейрон).
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О С О Б Е Н Н О С Т И  Н Е Р В Н О -Н Е Р В Н Ы Х  С И Н А П С О В
2 ОСОБЕННОСТЬ НЕРВНО-НЕРВНЫХ СИНАПСОВ 
В ответ на унитарный пресинаптический ПД из пресинаптической 
структуры выделяется мало медиатора, поэтому амплитуда ВПСП 
недостаточна для того, чтобы довести деполяризацию 
внесинаптической мембраны до критического уровня. Для того, 
чтобы это произошло, необходима суммация — временная или
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НЕРВНЫЙ ЦЕНТР -  ЭТО КОНСТЕЛЛЯЦИЯ 
(СОВОКУПНОСТЬ) НЕЙРОНОВ, /
НЕОБХОДИМАЯ И ДОСТАТОЧНАЯ ДЛЯ 
ОСУЩЕСТВЛЕНИЯ РЕФЛЕКТОРНОГО \ 




СЛЕДСТВИЕМ ФУНКЦИИ И 
ПЛАСТИЧНОСТИ СИНАПСОВ
□  Одностороннее проведение возбуждения.
□  Центральная задержка.
□  Мультипликация возбуждения.
□  Иррадиация возбуждения.
□  Конвергенция возбуждения.
□  Суммация возбуждений.
□  Облегчение и окклюзия.
□  Трансформация ритма возбуждения.
□  Пролонгирование.
□  Пластичность синапсов.
□  Высокая утомляемость.
□  Низкая лабильность.
□  Выраженная чувствительность к недостатку кислорода.
□  Избирательная чувствительность к химическим веществам.
О С О Б Е Н Н О С Т И  Н Е Р В Н Ы Х  Ц Е Н Т Р О В
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О С О Б Е Н Н О С Т И  П Р О В Е Д Е Н И Я  В О З Б У Ж Д Е Н И Я  П О  Ц Н С
1. Одностороннее проведение возбуждения (по
нерву -  двухстороннее): в ЦНС и в центрах внутри 
рефлекторной дуги и нейронных сетей 
возбуждение распространяется в одном 
направлении, например, от афферентного нейрона 
к эфферентному. Обусловлено химическими 
синапсами. Это организует деятельность ЦНС.
2. Центральная задержка (1,5-3 мсек) -  также 
связана с химической передачей возбуждения в 
синапсах ЦНС. Время тратится на: выделение 
медиатора из пресинаптической структуры; его 
диффузию через синаптическую щель к 
постсинаптической мембране; генерацию ВПСП.
297
3. Мультипликация 
возбуждения -  его
распространение от 
одного афферентного 
нейрона на совокупность 
вставочных, а от них -  на 
еще большую 
совокупность 





4. Иррадиация возбуждения -  распространение 
возбуждения с нервного центра одного рефлекса 
на нервные центры других рефлексов в
результате увеличения продолжительности или 
силы раздражения или на основе повышения 
возбудимости ЦНС. Основа -  многочисленные 
взаимосвязи нейронов. ^
Пример -  слабое давление на заднюю лапку спинальной лягушки вызывает 
ответный рефлекс сгибания только этой лапки. Небольшое усиление давления 
приводит к сгибанию другой задней лапки, хотя рецепторы последней не 
раздражаются. Это происходит в результате того, что процесс возбуждения с 
нервных центров одноименной половины спинного мозга распространяется на 
центры другой его половины. При еще более сильном раздражении 
возбуждение охватывает вышележащие и нижележащие нервные центры, что 
вызывает движения верхних конечностей (сначала на стороне тела, 
подвергшейся раздражению, а затем на противоположной).
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Значение иррадиации -
играет важную роль при 





различных нервных центров 
позволяет отобрать из их 





г5. Конвергенция -  схождение 
возбуждения от различных 
рецепторов, нейронов на одном и 
том же нейроне. Лежит в основе 
интегративной функции нейрона.
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6. Суммация -  возрастание рефлекторного ответа в 
результате увеличения частоты раздражений через один и 




Участок генерации ПД в нейроне -  
начальный сегмент аксона. Возбудимость 
его мембраны, как отмечалось в 
предыдущей лекции, в 3 раза выше, чем 
сомы и дендритов, т.к. критический 
уровень деполяризации ниже. Он наиболее 
чувствителен к деполяризации.
\ Поэтому именно там возникает ПД, в ) 
результате чего его называют 
триггерной зоной нейрона 
(от нем. trigger -  курок, спусковой крючок).
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Потенциал действия на 
постсинаптической мембране 
возникает тогда, когда деполяризация, 
вызванная действием квантов 
медиатора, достигает критического 
уровня. Он равен -50 мВ. Если МП=-70 
мВ, то порог деполяризации составит
действия
потенциал |0 мВ. Если допустить, что каждый
квант медиатора вызывает 
деполяризацию приблизительно на 5 
мВ, то для деполяризации до 
критического уровня и возникновения 
потенциала действия нужно действие 
четырех квантов медиатора -  
одновременное (пространственная 
суммация, «работают» несколько 
синапсов) или последовательное 
(временная суммация, «работает» один 
синапс, раздражение тетаническое).
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П р остр ан ств ен н ая  сум м ац и я  -  при одновременном 
поступлении нескольких импульсов к одному и тому же 
нейрону по разным пресинаптическим волокнам. На 
субсинаптических мембранах разных синапсов генерируют 
ВПСП, каждый из которых электротонически воздействует 
на внесинагпическую мембрану, прежде всего на мембрану 
начального сегмента. На ней происходит суммация волн 
деполяризации, вызванных ВПСП из нескольких синапсов.











происходит при активации 
одного и того же 
афферентного пути серией 
последовательных 
раздражений. В основе -  
суммация квантов 
медиатора в щели и рост 
амплитуды ВПСГТ. 
Интервалы между 
импульсами должны быть 
достаточно коротки, чтобы 
ВПСП на субсинаптической 
мембране от предыдущих 
раздражений не успевали 
затухать.
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7. Облегчение -  явление, при 
котором суммарный эффект 
раздражения нескольких 
афферентных нейронов больше, 
чем простая арифметическая 
сумма эффектов их раздельного 
раздражения. Шеррингтон: в 
нейронном пуле (совокупности 
нейронов) различают 
центральную зону или ядро -  
20% нейронов, на них окончания 
аксона образуют достаточное 
количество синапсов, и 
периферическую зону или кайму 
-  на ее нейронах меньшее 
количество синапсов. Если 
нейронные пулы 
перекрываются каймой, 
происходит облегчение, если 




Раздражаем только I вход. Получаем 2 
импульса (ответят ядерные нейроны). 
Раздражаем только II вход. Получаем 1 
импульс (ответил ядерный нейрон). 
Раздражаем оба. Ожидаем получить 2+1, 
т.е. 3 импульса, а получаем 4 (ответил 
нейрон каймы, т.к. в нем произошла 
пространственная суммация). 4>3. 
8. ОККЛЮ ЗИЯ (закупорка) -  явление, 
при котором суммарный эффект 
раздражения нескольких афферентных 
нейронов меньше, чем простая 
арифметическая сумма эффектов их 
раздельного раздражения. 
Раздражаем только I вход. Получаем 3 
импульса. Раздражаем только II вход. 
Получаем 2 импульса. Раздражаем оба.
Ожидаем получить 3+2, т.е. 5 
импульсов, а получаем 4.
4<5.309
9. Т р а н сф о р м а ц и я  р и тм а в озбуж ден и я  -  изменение частоты
передающихся импульсов.
При вы сок ой  в озбуди м ости  н ей р он а может возникнуть уч ащ ен и е  
импульсации (м ул ь ти п л и к ац и я  ритма): на 1 «выстрел» нейрон 
отвечает «пулеметным огнем». Механизм -  продолжительность 
ВПСП на субсинаптической мембране намного больше, чем 
продолжительность вызванных им ПД на внесинаптической 
мембране. При н и зк ом  у р о в н е  в озбуди м ости  и л аби л ьн ости  
нейрона происходит ур еж ен и е ритма, так как несколько 
приходящих импульсов должны суммироваться, чтобы амплитуда 
ВПСП на субсинаптической мембране достигла уровня, 
достаточного для возникновения ПД на внесинаптической.
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10. Пролонгирование -  сохранение рефлекторной 
реакции после прекращения действия 
раздражителя. Механизмы:
1) следовая деполяризация на мембране нейрона;
2) реверберация (рециркуляция) возбуждения по 




При тетаническом раздражении синапсы могут 
трансформироваться в направлении изменения количества 
медиатора в пресинаптической бляшке, площади пре- и 
постсинаптической мембран, плотности рецепторов на 
постсинаптической мембране. В результате проведение 
возбуждения в синапсе может быть усилено или 
ослаблено. Эти процессы представляют большой интерес, 
т.к. лежат в основе научения и памяти.





















2. Ритмическая активация 
мембраны пресинаптического 
аксона ведет к повышению 
потенциала покоя 
(гиперполяризации) и, таким 
образом, к увеличению 
амплитуды потенциала 
действия. Высокоамплитудный 
потенциал действия вызывает 
высвобождение в 




















В организме млекопитающих существует эндогенная 
каннабиноидная система (каннабиноиды -  химические 
соединения, содержащиеся в конопле, продукты их 
превращения и синтетические аналоги). В 1990 и 1992 годах 
были идентифицированы два типа каннабиноидных 
рецепторов -  СВ 1 и СВа  принадлежащие к суперсемейству G- 
протеинсвязанных мембранных рецепторов. СВ1 -рецепторы, 
располагающиеся на нервных окончаниях (в ЦНС и, в 
меньшей степени, на периферии), модулируют высвобождение 
возбуждающих и тормозных медиаторов, усиливая или 
угнетая таким образом передачу соответствующих сигналов. 
Стимуляция СВ 1-рецепторов на постсинаптической мембране,
например, пирамидных нейронов гиппокампа, приводит к 
повышению возбудимости нейронов за счет закрывания 
калиевых каналов. СВ1- и СВ2-рецепторы сопряжены через 
Gi/0-белки с аденилатциклазой (ингибирование фермента) 
и митоген-активируемои протеинкиназои 
(повышение активности).
СВ 1-рецепторы посредством тех же белков регулируют 
калиевые (преимущественно активация) и кальциевые 
(инактивация) каналы. Через Gs-белки СВ 1-рецепторы могут
активировать аденилатциклазу.
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ГАБИТУАЦИЯ -  если 
слабый раздражитель действует 
неоднократно, то ответ на него 
постепенно уменьшается. Механизм -  
уменьшение высвобождения 
медиатора из пресинаптического 
образования, так как в нем 
уменьшается концентрация ионов 
кальция, что связано с градуальной 
инактивацией кальциевых каналов.
Может быть кратко- или 
долговременной. 
Значение -  механизм отрицательной 
памяти (игнорирование информации, 




постсинаптического ответа на 
раздражители, к которым у  
животного ранее была выработана 
габитуация. Связана с 
неоднократным одновременным 
действием сильного 
раздражителя. Представляет собой 
следствие пресинаптического 




















терминали. Это приводит к 
активации аденилатциклазы 






калиевых каналов, что 
уменьшает их 
проницаемость. Блокада 
может длиться от нескольких 









12. Высокая утомляемость -  обусловлена 
особенностями синаптической передачи в ЦНС: при 
длительном возбуждении одного и того же нейрона в 
синапсе могут снизиться содержание медиатора, 
уменьшиться чувствительность рецепторов к медиатору, 
истощиться энергетические ресурсы (АТФ, КФ и др.).
13. Низкая лабильность -  обусловлена передачей 
возбуждения через химические синапсы.
14. Выраженная чувствительность к недостатку 
кислорода -  нейроны характеризуются интенсивным 
обменом веществ и соответственно потреблением 
большого количества кислорода. При уменьшении 
доставки кислорода к ЦНС происходит быстрое 
нарушение её функций, что может сопровождаться 
потерей сознания. Особенно чувствительны к 
гипоксии нейроны коры: примерно через 5 минут после 
прекращения кровоснабжения они погибают -  это время 
называется клинической смертью. Если в этот период не 
восстановить адекватное кровоснабжение мозга, то 
клиническая смерть перейдёт в биологическую.
15. Избирательная чувствительность к химическим 
веществам -  связана с большим разнообразием 









































РЕФЛЕКС -  закономерная 
целенаправленная ответная реакция 
организма на воздействие раздражителей,
реализующаяся при участии нервной 
системы (не только центральной нервной 
системы, т.к. существуют 
периферические вегетативные рефлексы, 
замыкающиеся либо на уровне ганглиев, 
либо интрамурально). Ответная 
реакция заключается в появлении,











Понятие об отражательной функции сформулировал Р. Декарт. 
На уровне клетки она проявляется раздражимостью и 
возбудимостью, на уровне организма -  рефлексами.
Термин «рефлекс» ввел И. Прохазка. Декарт был дуалистом: 
считал, что непроизвольные акты (Галлен подразделил все акты на 
произвольные и непроизвольные) осуществляются рефлекторно, а
за произвольные отвечает душа.
Рене Декарт (1596 - 1650)
французский философ и естествоиспытатель.
Разработал схему рефлекторной дуги.
Иржи Прохасака (1749 - 1820) -  чешский врач, 
физиолог, анатом и офтальмолог. Ввел в физиологию 
понятие «нервной силы», передающейся по нервным 
волокнам. Автор учебника «Физиология или Наука о
естестве человеческом».
324
И.М . Сеченов (1829 - 1905)
И.М. Сеченов -  преодолел дуализм 
Декарта и распространил 
рефлекторный принцип на 
деятельность не только спинного, 
но и головного мозга. 
Эти представления изложил в книге 
«Попытка ввести физиологические 
основы в психические процессы», 
которая из-за жёсткого нажима 
цензуры была опубликована под 
названием «Рефлексы головного 
мозга». Ему также принадлежит 
важная идея о том, что 
рефлекторная деятельность 
осуществляется с участием 
тормозных процессов в ЦНС (он 
открыл само явление торможения в
ЦНС).
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И.П. Павлов, разделяя идеи о 
рефлекторной деятельности как 
основе работы ЦНС, выделил 
особый класс рефлексов, который 
он назвал «условными 
рефлексами». Подробно их 
изучил и сформулировал важное 
положение о том, что в основе 
высшей нервной деятельности 
человека и животных лежат 
условные рефлексы, которые 
формируются на базе 
безусловных рефлексов за счёт 
образования функциональных
временных связей. И.П. Павлов (1849- 1936)
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П.К. Анохин (1898 - 1974)
П.К. Анохин -  всё 
многообразие деятельности 
человека и животных можно 






совокупность органов и систем
организма, 
взаимосодействующих для 




Рефлекторная дуга -  это морфологическая основа 
рефлекса, совокупность элементов, необходимых и 
достаточных для реализации рефлекса. Звенья:
афферентное (рецептор, 
афферентный нейрон)






(обратная связь, замыкает 
дугу в кольцо).
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Рецептивное поле рефлекса -
определённый участок поверхности 






Время рефлекса -  время от момента нанесения 
раздражения до конечного эффекта. В моносинаптическом 
рефлексе 20 - 25 мс. Расходуется на возбуждение 
рецепторов, проведение возбуждения по афферентным 
волокнам, передачу возбуждения с афферентных нейронов 
на эфферентные (возможно через несколько вставочных),' 
проведение возбуждения по эфферентным волокнам и 
передачу возбуждения с эфферентного нерва на эффектор.
Центральное время рефлекса -  это промежуток 
времени, за который нервный импульс проводится по 
структурам мозга. Зависит от количества синапсов на
пути передачи возбуждения. 
В случае моносинаптической рефлекторной дуги 
составляет 1,5-2 мс. Поскольку большинство 
рефлексов полисинаптические, центральное время 





позволяющих достичь какой-то 
цели. Поскольку у каждого из
них свои нервный центр, 
регуляция любой функции 
организма -  многоуровневая.
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0 1  .По способу образования рефлекторной дуги -  классификация
^безусловные и условные. РЕФЛЕКСОВ
0 2 .  По биологическому значению -  питьевые, пищевые, половые,
оборонительные, ориентировочные, локомоторные рефлексы, рефлексы 
.положения и др.
# 3 .  В зависимости от рецепторов -  экстерорецептивные, интерорецептивные, 
.проприоцептивные.
0 4 .  По расположению нервных центров -  спинальные, бульбарные, 
^незенцефалические, диэнцефалические, кортикальные.
0 5 .  По типу эффектора -  двигательные, сосудодвигательные, секреторные.
0 5 . Рефлексы соматической и автономной нервной системы -  соответственно 
^ соматические и вегетативные.
0 7 . С учётом уровня интегративной деятельности мозга (А.Б.Коган): 
•элементарные безусловные рефлексы -  это простые рефлекторные реакции, 
осуществляемые на уровне отдельных сегментов спинного мозга по жёстко 
детерминированным программам с высокой степенью автоматизма и 
стереотипности;
•координационные безусловные рефлексы -  это согласованные друг с другом 
акты локомоторной деятельности, или комплексные реакции вегетативных 
функциональных объединений внутренних органов;
•интегративные безусловные рефлексы -  это комплексные поведенческие акты 
в тесной связи с вегетативным обеспечением системного характера, имеющие 
определённое биологическое значение;
•сложнейшие безусловные рефлексы (инстинкты) -  это видовые ст ереот ипы  
поведения , реализующиеся на базе интегративных рефлексов по генетически 
заданной программе; п
•элементарные условные рефлексы  ^
•сложные формы высшей нервной деятельности. с
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ТОРМОЖ ЕНИЕ -  активный процесс, вызываемый 
возбуждением и проявляющийся в подавлении или 
прекращении другого возбуждения. Значение:
1) ограничение иррадиации возбуждения; 2) выключение 
деятельности ненужных в данный момент органов, т.е. 
координационная функция; 3) предохранение нервных 
центров от перенапряжения, т.е. охранительная роль. 
Неспособно к распространению. 
Распространяться может возбуждение, 
вызывающее торможение.
Классификация:
\  1. По электрическому состоянию мембраны -  
гипер- и деполяризационное.
\  2. По нейрональной организации -  
первичное и вторичное.
\  3. По отношению к синапсу -  
пре- и постсинаптическое.
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Первичное -  развивается в клетках, соседних с тормозными. 
Вторичное -  развивается в клетках, которые до этого были 
возбуждены, т.е. оно вторично по отношению к возбуждению.
Н -  нейрон, TH -  
тормозной нейрон: 












пропускающими или не 
пропускающими 
импульсы, идущие в 
кору больших 







Пресинаптическое Постсинаптическое: Пессимальное Вслед за возбуждением
По типу
1. Возвратное пессимума Н.Е.
2. РеЦ ИП рО КНО е П пгпекскпгп
3. Прямое взаимное д
4. Латеральное
5. Сеченовское
И. М. Сеченов открыл «возбуждение вслед 
за торможением» -  усиление рефлекторной 
деятельности у  лягушки после ее 
торможения сильным раздражителем: 
резкий прыжок с голосовой реакцией и 














Пресинаптическое (Экклс, 1962) -  возникает в 
пресинаптической области -  окончание аксона одной нервной 
клетки образует аксоаксональный синапс на аксоне другой 
нервной клетки и блокирует передачу им возбуждения 
Значение -  ограничение притока импульсов к нервным 
центрам. В синапсе имеется жесткая прямая зависимость 
между амплитудой ПД на пресинаптической мембране и 




1. Тормозной медиатор (глицин или 
ГАМК) соединяется с рецептором 
на пресинаптической мембране 
другого синапса (для этого синапса 
она -  постсинаптическая) —> 
открытие хлорных каналов —> ток 
хлора по концентрационному 
градиенту наружу (это особенность: 
в терминали в области 
аксоаксонального синапса 
концентрация хлора больше, чем 
снаружи, а во всех других клетках 
хлора больше снаружи) -> 
деполяризация мембраны (МП 
станет не -70 мВ, а -  60 мВ) —э 
уменьшение амплитуды 
проходящих ПД —»уменьшение 
выброса медиатора —> уменьшение 
амплитуды ВПСП и его электротона 
на внесинаптическую мембрану —> 
ее деполяризация не дойдет до 









2. Уменьшению амплитуды проходящих
ГГД способствует и закорачивание 
натриевого тока (он необходим для 
генерации ПД) хлорным.
3. В среде вокруг тормозимой терминали 
| к+ растет концентрация ионов калия.
Это уменьшает градиент концентрации 
этого иона (снаружи и внутри клетки). 
Поэтому величина МП (он формируется 
в ё основном за счет выхода калия 
наружу) уменьшается (становится 
не -70 мВ, а -  60 мВ). Это также 
способствует уменьшению амплитуды 
проходящих ПД. В отличие от 
постсинаптического торможения 
пресинаптическое: 1) более тонкое -  
адресовано торможению одного 
афферентного входа, а не всего нейрона; 
2) развивается более медленно и 
продолжается дольше.
338
Постсинаптическое торможение возникает в постсинаптической 
мембране нейрона в результате действия тормозного медиатора, 
выделяемого аксоном тормозного нейрона.
1. Возвратное -  торможение нейронов собственными импульсами, 
возвращающимися к ним по коллатерялям через тормозные клетки. 
Значение -  один из механизмов стабилизации частоты разрядов 
мотонейронов, что предохраняет их от чрезмерной активности.
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2. Реципрокное -  взаимное (сопряженное) торможение центров
антагонистических рефлексов.
Значение -  обеспечивает координацию этих рефлексов.
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3. Прямое взаимное -  тормозное взаимодействие двух командных 
нейронов, осуществляющееся без специальных вставочных клеток. 
Такая пара нейронов работает по принципу «или и л и » /^ \
s__J Свойственно командным нейронам мозга, V_J
^У'~^\рбеспечивающим поведенческие и эмоциональные 
( ) установки по принципу доминанты. Г
^Л атеральное -  торможение нейронов в конкурирующих4— 
сенсорных каналах связи. Значение -  контраст, т.е. выделение 
существенных сигналов из фона.
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5. Сеченовское торможение -  опыт проводится на таламической 
лягушке (ЦНС сохранена до уровня таламуса).
Опыт «Сеченовского  
тормож ения»: при опускании  
лапки лягуш ки в кислот у и 
одновременном накладывании  
кристаллика поваренной соли 
на област ь промеж ут очного  
м озга  наблюдает ся резкая  
задерж ка или даж е полное 
от сут ст вие «кислот ного»  
реф лекса спинного м озга  
(от дергивания лапки). Вывод  
-  одни нервные центры м огут  
сущ ест венно изменять 
реф лект орную  деят ельност ь  
других, в частности, 
выш ележ ащ ие нервные  
центры м огут  тормозит ь  
деят ельност ь ниж ележ ащих.
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Механизм -  возбуждение от 








Взаимодействие между процессами возбуждения и 
торможения как между разными центрами, так и в 
пределах каждого из них, лежит в основе 
координации рефлексов. Общие принципы 
координационной деятельности ЦНС:
е принцип реципрокности 
© принципы облегчения и окклюзии 
» принцип обратной связи 
® принцип проторения пути 
© принцип общего «конечного пути»
® принцип доминанты.
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принцип реципрокности (взаимосочетанности) -  
отражает характер взаимоотношений между 
центрами, ответственными за осуществление 
противоположных функций.









Т.е. в основе реципрокных отношений -  реципрокное 
торможение, которое играет важную роль в 
автоматической координации двигательных актов.
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Реципрокные отношения 
характерны не только для 
спинальных, но и для 
вышерасположенных 
центров - в 1896 году Н.Е. 
Введенский наблюдал, что 
раздражение двигательной 
зоны одного полушария коры 
головного мозга животных 
реципрокно тормозит 










При организации ритмической 
двигательной деятельности 
(попеременное сокращение и 
расслабление мышц) имеет 
значение контрастное усиление 
одного процесса после другого в 
одном и том же нервном центре 
-  последовательная индукция.
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ПРИНЦИП ОБРАТНОЙ СВЯЗИ -  необходим для 
определения эффективности рефлекторного ответа в ответ 
на действие раздражителя. При этом нижележащий отдел 
передает информацию вышележащему.
Обратная связь может быть:
Q корот кой  (соединяет соседние иерархические уровни)
или д л и н н о й ;
п о ло ж и т ельн о й  (увеличение активности одного отдела 
Q  приводит к увеличению активности другого) или 
от р и ц а т ельн о й  (увеличение активности одного отдела 
вызывает уменьшение активности другого);
Q бы ст рой  (нервная) или м ед лен н о й  (гуморальная) -
по скорости действия.
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Принцип проторения пути -
улучшение синаптической 
проводимости при тетанической — 
стимуляции синапсов: если по сети 
нейронов по определенному пути 
прошел ПД, то при последующих 
раздражениях за счет 
кратковременной и долговременной 
потенциации по этому же пути он 
пройдет «легче». Принцип имеет 
значение для формирования 
1 условных рефлексов и памяти, г
ПРИНЦИП ОБЩЕГО КОНЕЧНОГО ПУТИ
(сформулировал английский физиолог Ч. Шеррингтон) — 
основан на конвергенции возбуждения. Например, к 
одному мотонейрону подходят коллатерали аксонов 
первичных афферентов, спинальных интернейронов, 
нисходящих путей из стволовой части мозга и коры, 
образуя на нем возбуждающие и тормозные синапсы.
Это «конвергентная воронка».
Рефлексы, имеющие общий 




ПРИНЦИП ДОМИНАНТЫ (разработан А.А. Ухтомским). 
Доминанта -  господствующий очаг возбуждения, который 
предопределяет характер текущих реакций центров 
в данный момент. Характеризуется:
$&1) повышенной возбудимостью;
$>2) инерционностью;
*&3) способностью к концентрации возбуждения от других 
нервных центров («притягивает» возбуждение из соседних областей); 
4) торможением деятельности нервных центров, 
функционально несовместимых с деятельностью 
доминантного очага.
Доминанта обусловлена длительными следовыми процессами 
на мембране нервной клетки и в синапсах.
М ож ет возникнут ь:
Ф 1) за счет гуморальных воздействий;
Ф 2) под влиянием нервных сигналов, изменяющих 
возбудимость центральных нейронов.
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ПРЕДСТАВЛЕНИЕ О ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ И 
ЛОКАЛИЗАЦИИ НЕРВНЫХ ЦЕНТРОВ (И.П. ПАВЛОВ)
Для выявления функций и локализации нервного центра
используют ряд методов, в частности:
метод раздражения (усиливает 
регулируемую функцию)
метод разрушения или удаления 
- экстирпации (нарушает 
регулируемую функцию)
электрофизиологический метод 
- регистрация электрических 
явлений в нервном центре.
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Пример: функциональное значение и 
локализация дыхательного центра 
были выявлены путем 
последовательных перерезок 
головного мозга. При перерезках 
выше продолговатого мозга дыхание 
сохранялось, а при перерезках ниже 
продолговатого мозга -  исчезало. ^
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азделение функции нервных клеток -  их сп ец и а ли за ц и я  
Кора больших полушарий «подчиняет» все другие отделы 
нервной системы -  ко р т и ка ли за ц и я  функций.
Более древние от делы
ЦНС имеют 
сегментарную 
организацию - спинной 
мозг, продолговатый и 
средний. Их центры 
(многие) иннервируют 
расположенные на том 
же уровне участки тела.
Более м олоды е от делы  -
надсегментарные : 
промежуточный мозг, 
мозжечок, кора больших 
полушарий. Не имеют 
непосредственной связи 






функций -  принцип проекции «точка в 
точку». Это означает, что каждый участок 
воспринимающей поверхности передает 
свои сигналы определенному участку 
ЦНС. Этому принципу отвечает и 
представительство моторных функций в 
различных этажах нервной системы. Т.е. 
определенные нейроны связаны с 
определенными рецепторами или 
рабочими органами на периферии -  
принцип соматопии (от лат. somaticus - 









2) роль данного 
участка мозга в его 
иннервации. В связи с 
этим возникает 
несоответствие 
размеров органа и 
нервного центра, 
который управляет его 
деятельностью.
Например, мышцы пальцев 
руки выполняют 
чрезвычайно сложные 
функции. Их деятельность 
регулируют импульсы, 
идущие от коры больших 
полушарий. Этим 
объясняется то, что 
представительство (как 
сенсорное, так и в 
особенности моторное) этих 











Структурно-функциональные особенности соматической и 
автономной иннервации. Сегментарный отдел автономной нервной 
системы. Симпатический, парасимпатический и метасимпатический 
отделы. Влияние на иннервируемые органы. Синергизм и 
относительный антагонизм их влияния. Висцеральные вегетативные 
ганглии, их функции, преганглионарные и постганглионарные 
нервные волокна и их функциональные различия (Дж.Ленгли). 
Механизм передачи возбуждения в вегетативных ганглиях 
(А.В.Кибяков). Медиаторы автономной нервной системы. 
Основные виды рецептивных субстанций (адренергические, 
холинергические и др.) и вегетотропных синаптоактивных веществ. 
Вегетативные центры. Роль ретикулярной формации, лимбической 
системы, гипоталамуса и коры больших полушарий в регуляции 
вегетативных функций. Структура автономных рефлексов. 
Центральные и периферические рефлексы. Аксон-рефлексы. 
Участие автономной нервной системы в интеграции функций при 
формировании целостных поведенческих актов. Вегетативные 










АВТОНОМНАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА (АНС) 
(вегетативная, ганглионарная, органная, 
висцеральная, чревная)













моторику и секреторную функцию ЖКТ
температуру тела
выделение слюны
опорожнение мочевого пузыря и т.д ....
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ОБЩЕЕ ЗНАЧЕНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ
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АНС работает рефлекторно (по 
принципу обратной связи) и 
независимо (автономно) от 
сознания, но не от деятельности 
других отделов нервной системы
© Н е  имеет своих 
чувствительных 












© в  соматической 
рефлекторной дуге 
эфферентные нейроны 
лежат в передних столбах 
спинного мозга, их 























© м  естные 
рефлекторные 




клетками Догеля I 
и II типа.
СИМПАТИЧЕСКИЙ, И ПАРАСИМПАТИЧЕ< 
ЭФФЕРЕНТНЫЕ ПУТИ, ЗАКАНЧИВА] 
ГЛАДКОМЫШЕЧ
СКИЙ ОТДЕЛЫ ИМЕЮТ ВЕГЕТАТИВНЫЕ ЦЕНТРЫ И 
] ОЩИЕСЯ НА ЭФФЕКТОРАХ -  СЕКРЕТОРНЫХ И 
ВД.1Х КЛЕТКАХ, В МИОКАРДЕ
ттетттральная














В П ЕР Е ДН И Х  РО ГАХ 
С П И Н Н О ГО  М ОЗГА -►
автономный
моторный нейрон
В БОКОВЫ Х Р О ГА Х  I 















СИМПАТИЧЕСКАЯ И ПАРАСИМПАТИЧЕСКАЯ 
И ПОСТГАНГЛИОНАРНЬШI
СИСТЕМЫ ИМЕЮТ ПРЕГАНГЛИОНАРНЫИ НЕЙРОН В ЦНС 
ЕЙРОН В ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЕ
ттетттральная:
н е р в н а я













В П ЕРЕДН ИХ  Р О ГАХ  
С П И Н Н О Г О  М О З ГА
автономный 
моторный нейрон
В БОКОВЫ Х Р О ГА Х  | 














СТРУКТУРЫ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Центральные ~ ^
парасимпатические ядра 3,
7, 9 и 10 пар черепных 
нервов; вегетативное 
(симпатическое) ядро, 
образующее боковой столб 
8 шейного, всех грудных и 
двух верхних поясничных 
сегментов спинного мозга; 
крестцовые
парасимпатические ядра, 
залегающие в сером 




вегетативные нервы, ветви и 
нервные волокна, 






(правый и левый), с его 
узлами, межузловыми и 






УРОВНИ АВТОНОМНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Сегментарный














ВЛИЯНИЕ ОТДЕЛОВ СЕГМ ЕН ТАРН О ГО  УРОВНЯ АН С  
СИ М П АТИ Ч ЕСКИ Й  ПАРАСИМ ПАТИЧЕСКИЙ
На сердце -  повышает частоту и 
силу сокращений сердца.
На желудочно-кишечный тракт -  
угнетает моторную и 
секреторную функцию.
На слюнные железы -  угнетает 
слюноотделение.
На мочевой пузырь -  
расслабляет.
На бронхи и дыхание -  
расширяет бронхи и 
бронхиолы, усиливает 
вентиляцию лёгких.

















слизистой носа, слезные, 
слюнные, желудка, 
поджелудочная
Вазоконстрикция и незначительная секреция Стимуляция обильной секреции 
(секреция ферментов для фермент- 
продуцирующих желез)
Потовые железы Обильное потовыделение (холинергические 
волокна)
Потливость ладоней рук











Увеличение частоты сокращений 
Увеличение силы сокращений
Расширение (Pj); сужение (а)
Уменьшение частоты сокращений 






Уменьшение перистальтики и тонуса 
Увеличение тонуса (преимущественно)
Увеличение перистальтики и тонуса 
Расслабление (преимущественно)
Печень








О Р Г А Н Эффекты симпатической стимуляции Эффекты парасимпатической стимуляции
Почки Уменьшение фильтрации и 
секреции ренина
Нет










Кровь Коагуляция Увеличение Нет
I люкоза Увеличение Нет
Липиды Увеличение Нет
Базальный метаболизм Увеличение до 100% Нет
Секреция мозгового Увеличение Нет
вещества надпочечников
Умственная активность Увеличение Нет
М. piloerector Сокращение Нет
Скелетные мышцы Увеличение глткогенолиза 
Увеличение напряжения
Нет
Жировые клетки Липолиз Нет
—---- -------------------------------- ----------------------------
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ОТЛИЧИЕ РЕАКЦИЙ СИМПАТИЧЕСКОЙ И ПАРАСИМПАТИЧЕСКОЙ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Симпатическая нервная 
система отвечает либо 
одновременной 
активацией всех её 
отделов, либо 
рефлекторными ответами 
отдельных её частей (в 
зависимости от характера 





нервной системы - масс- 















Вегетативным ганглиям присущи морфофункциональные 
свойства нервных центров -  одностороннее проведение 
возбуждения, дивергенция и конвергенция возбуждений, 
суммация (временная и пространственная), окклюзия, 
трансформация ритма возбуждения и т.д.
ФУНКЦИИ ВЕГЕТАТИВНЫХ ГАНГЛИЕВ 
1. Передаточная — проведение возбуждения. Особенности:
1) длительная синаптическая задержка; 2) продолжительный 
ВИСИ; 3) выраженная следовая гиперполяризация -  поэтому 
частота импульсов, которые могут генерировать нейроны 
вегетативных ганглиев, невелика (до 10 - 15 имп/с);
4) ярко выражена мультипликация -  каждое пресинаптическое 
волокно иннервирует большое количество (до 30) 
постганглионарных нейронов.
2. Рецепторная -  в ганглиях находятся рецепторы, 
воспри нимающие раздражен ие.
3. Рефлекторная -  на уровне интрамуральных и 
превертебральных ганглиев замыкаются истинные 
периферические вегетативные рефлексы.
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4. ИНТЕГРАТИВНО-КООРДИНАЦИОННАЯ ФУНКЦИЯ 
ВЕГЕТАТИВНЫХ ГАНГЛИЕВ
Свойственна интрамуральным ганглиям, 
в которых имеются рецепторы, передающие основной 
потенциал -  Н-холинорецепторы и рецепторы, его 
модулирующие: увеличивающие -  
М-холинорецепторы и уменьшающие -  
а-адренорецепторы. Т.е. ганглий не просто передает 
возбуждение, а его перерабатывает.
О-волна -  связана 
сН-ХР Поздняя деполяризация -  связана 
сМ-ХР
Р-волна -  связана 
с а-АР
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НЕЙРОНЫ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 











и Для обозначения веществ-передатчиков применялись 
ч разные термины: нейрогуморальные факторы, 
к медиаторы, нейротрансмиттеры, синаптические 
« передатчики. Долгое время считалось, что высокую 
скорость передачи информации может обеспечить 
только электричество. Вера в его всесилие казалась 
незыблемой. С трибуны Павловской сессии 1950-го 
года прозвучали заявления, обличавшие химические 
передатчики как измышление буржуазной науки, не 
менее вредоносное, чем гены (полагали, что 
я тормозящие нервы сердца вызывают урежение его 




Томас Рентон Эллиот 
( T h o m a s  R e n t o n  E l l i o t t )  в
1901 г о д у ,  с т и м у л и р у я  
м ы ш е ч н у ю  т к а н ь  
а д р е н а л и н о м  и  
н о р а д р е н а л и н о м ,  д о к а з а л ,  
ч т о  п е р е д а ч а  и м п у л ь с а  о т  
н е р в н о й  с и с т е м ы  к  о р г а н а м  
п р о и с х о д и т  б л а г о д а р я  
н е й р о м е д и а т о р а м .  В п е р в ы е  
п р е д п о л о ж и л  с у щ е с т в о в а н и е  
н е й р о т р а н с м и т е р о в  в нервно- 
мышечных синапсах,
Химическую природу передачи 
возбуждения в АНС установил 
австрийский физиолог и фармаколог 
Отто Леви (Otto Loewi) в 1921 году. 
В 1936 году за «За открытия, 
связанные с химической передачей 
нервных импульсов» вместе с 
Генри Дейлом (Henry Dale) был 
удостоен Нобелевской премии по 
физиологии и медицине. Ученые 
доказали значение нейромедиаторов 
в передаче нервных импульсов 
независимо друг от друга. Работа 
Генри Дейла касалась изучения 
влияния катехоламинов 
(адреналина, норадреналина и 
ацетилхолина). Отто Леви доказал
б л а г о д а р я  к о т о р ы м  теорию о выделении ацетилхолина
п р о и с х о д и т  п е р е д а ч а  при стимуляции парасимпатической
н е р в н о г о  и м п у л ь с а  к  м ы ш ц е .  нервной системы.
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В п о с л е д с т в и и  с в о й с т в о  ж и в ы х  
к л е т о к  р е а г и р о в а т ь  н а  х и м и ч е с к и й  
с и г н а л  с в я з а л и  с  н е к о е й  
« р е ц е п т и в н о й  с у б с т а н ц и е й » .  
Тигран М елькумович Турпаев 
( м о н о г р а ф и я  « М е д и а т о р н а я  
ф у н к ц и я  а ц е т и л х о л и н а  и  п р и р о д а  
х о л и н о р е ц е п т о р а » )  в ы д е л и л  о д н у  
и з  т а к и х  с у б с т а н ц и й  -  
м у с к а р и н о в ы й  х о л и н о р е ц е п т о р  
с е р д ц а  л я г у ш к и .  Д о к а з а л ,  ч т о  
о н  я в л я е т с я  б е л к о в о й  м о л е к у л о й .  
П р о д е м о н с т р и р о в а л ,  ч т о  
в ы д е л е н н ы й  и м  б е л о к  р е а г и р у е т  
с о  с в о и м  п р и р о д н ы м  
п о с л а н н и к о м  а ц е т и л х о л и н о м  в  
п р о б и р к е  ( i n  v i t r o ) .
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Приоритет в выделении 
действующего вещества 
надпочечников принадлежит 
Джону Джакобу Абелю (John 
Jacob Abel). 1897: «Мы получили 
активное вещество из капсулы 
надпочечной железы в форме 
сульфата. Наш сульфат очень 
активен физиологически. 
Небольшое его количество 
сильно повышает артериальное 
давление, и поэтому очевидно, 
что мы выделили действующее 
вещество». 1899: «Вещество, 
продуцируемое телом 
надпочечника, которое 
повышает и поддерживает 
кровяное давление и состав 
которого выражается формулой 
<C17H 15N04, я  назвал 
эпинефрином». Но Абель не 
подал патентной заявки. Сделал 
это Такамине в 1900 году. В 1903 
году ему было выдано пять 
отдельных патентов США на 
адреналин. Также он получил 
британские и японские 




( 1 8 9 9 -  1 9 8 5 )
Роль адреналина в
синаптической передаче 
установил в 1933 году советский 
учёный А.В. Кибяков.
В 1970 году Б. Кац (В. Katz, 
Великобритания), У. фон Эйлер 
(U. v. Euler, Швеция) и Дж.
Аксельрод (J. Axelrod, США) 
получили Нобелевскую премию




ХИМ ИЧЕСКАЯ ПЕРЕДАЧА ВОЗБУЖ ДЕНИЯ В АНС
ХОЛИНОРЕЦЕПТОРЫ (ХР) -  взаимодействуют с ацетилхолином (АХ)
Агонисты ХР: Н -  никотин, М -  мускарин (яд мухомора) А -  норадреналин АР -  АДРЕНОРЕЦЕПТОР

















Медиатор в нервно- 
мышечном синапсе 
-  ацетил холин. На 
постсинаптической 





ХИМИЧЕСКАЯ ПЕРЕДАЧА ВОЗБУЖДЕНИЯ В АНС
ХОЛИНОРЕЦЕПТОРЫ (ХР) -  взаимодействуют с ацетил холи ном ( ^  р р г г р п ТО р 






















для К+ и Na+.




Н-ХР ганглиев блокируются 
ганглиоблокаторами, 




РАЗЛИЧИЯ МЕЖДУ ПЕРЕДАЧЕЙ ВОЗБУЖДЕНИЯ В 
НЕРВНОМЫШЕЧНОМ СИНАПСЕ И АНС:
В отличие от пресинаптического
волокна в нервномышечном синапсе "  
преганглионарное волокно не секретирует 
достаточное количество медиатора для того, чтобы 
довести деполяризацию мембраны 
постганглионарного нейрона до критического уровня. 
Чтобы это произошло необходима суммация.
2  Хотя холинергические рецепторы в синапсах, 
— образуемых пре- и постганглионарными волокнами -  
никотиновые, они не идентичны таковым в концевых 
пластинках скелетных мышц, поскольку эти два типа 
Н-ХР блокируются разными фармакологическими 
агентами: нервномышечную трансмиссию блокирует 
кураре, ганглионарную -  ганглиоблокаторы, например,
гексоний.
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Холинергические волокна -  все
преганглионарные и постганглионарные
парасимпатические. ______
Адренергические волокна -  
постганглионарные симпатические. 
Тонизированы (по ним постоянно идет 
поток импульсов). Исключение — волокна, 
иннервирующие сосуды скелетных мышц, 
особенно мышц лица и языка (эффект -  
расширение сосудов), и потовые железы 
(эффект -  отделение пота при повышении 
температуры). Они холинергические.
В отличие от симпатических 
адренергических волокон 
холинэргические не тонизированы. 
Импульсация по ним начинается при 
активации симпатического отдела АНС, 
например при стрессах, эмоциях, поэтому 
лицо в этих ситуациях краснеет.
I-------------------------------------------384 ~ ’
Инактивация норадреналина происходит 
путем:
ж активного транспорта в нервную 
терминаль (обратный захват); 
ив диффузии из синаптической щели; 
ж ферментативной деградации 
моноаминооксидазой или катехол-О- 
метилтрансферазой -  
в противоположность ацетилхолину, 
который разрушается ацетилхолин 
эстеразой, этот механизм не является 
важным для инактивации норадреналина.
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Зная механизм передачи информации в вегетативной 
нервной системе, можно предположить, как и в каких 
местах этой передачи врач должен действовать, чтобы 
вызвать определенные эффекты.





























же эффект, что и 














например, с а2 или 
с |32 и т.д.
Неселективные -
взаим одействую т с 




нарушают синтез и накопление 
норадреналина в симпатических 
нервных окончаниях
блокируют выделение норадреналина из 
нервных окончаний
блокируют адренорецепторы
(селективные и неселективные блокаторы)
ВЕЩЕСТВА, ДЕЙСТВУЮЩИЕ НА 
ХОЛИНЕРГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ
д П а р а си м п а т о м и м ет и к и  (к ним не относится 
/ \  ацетилхолин, т.к. после введения в кровь
L \ разрушается ацетилхолинэстеразой) -  агонисты
холинорецепторов (селективные и
неселективные). 
А н т и хо ли н эст ер а зн ы е  вещ ест ва -  
ингибируют ацетилхолинэстеразу, вследствие 
чего потенцируют действие ацетилхолина, 
выделяющегося из нервных окончаний
_____ ______(обратимого и и необратимого действия).
Тй А нт а го н и ст ы  хо ли н о р ец еп т о р о в  (селективные
и неселективные) -  подавляют действие 
ацетилхолина на мускариновые рецепторы в 
\ у  холинергических эффекторных органах.
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ГА Н ГЛ И О БЛ О К А ТО РЫ  -
вещества, блокирующие 
проведение в ганглиях (ионы
тетраэтиламмония, гексаметоний 
и пентолиниум), за счет 
блокирования стимулирующего 







по их чувствительности к катехоламинам -  естественным 
(норадреналину (НА) и адреналину (А)) и искусственному
(изопротеренолу (И)).
НА>А>И И>А>НА
а 1 <*2 P i Р 2
а, и р, рецепторы -  на а,~ и ^  Рецепторы -  на пресинаптической 
постсинаптической мембране или внесинаптические
мембране (неиннервируемые), которые возбуждаются, в
основном, циркулирующим в крови адреналином
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Рз-адренорецепторы. Стимуляция этих 
рецепторов приводит к усилению липолиза в 
белой и бурой жировой ткани и, соответственно, 
к повышению теплопродукции. Содержание 
Р3-адренорецепторов в организме может 
варьировать — при повышении веса, 
инсулинорезистентности и инсулиннезависимом 
сахарном диабете. Эти рецепторы обладают 
гораздо более высоким сродством к 
нормадреналину, чем к адреналину, и в отличие 
от Pi~ и pz-адренорецепторов не подвержены 
десенситизации. В настоящее время 
разрабатываются синтетические стимуляторы 
Рз~адренорецепторов. Возможно, они смогут 
применяться при ожирении, действуя через 
повышение интенсивности обмена веществ.
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(в радиальной мышце радужки, гладкомышечных клетках сосудов и кишечника)
НОРАДРЕНАЛИН---- ± — ------- -----------  }
С Т И М У Л Я Ц И Я  a j -А Д Р Е Н О Р Е Ц Е П Т О Р О В










Вы свобождение кальция +кальмодулин
i + Легкая цепь миозина 
Киназа легких цепей м иозина------ ► j
Легкая цепь миозина-РО^ + миозин
Сокращение




Исключение: в гладких 
мышцах кишечника 
находятся и рг  
адренорецепторы, 
возбуждение которых 
приводит к их 
расслаблению.
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СТИМУЛЯЦИЯ «2-АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ (в гладких м ы ш ц ах сосудов)





АТФ ---------► цАМФ ~ „ Протеинкиназа
+▼
Киназа легких цепей миозина
При угнетении аденилатциклазы активность киназы 
легких цепей миозина повышается, активируется 
фосфорилирование легких цепей миозина, происходит 
сокращение гладких мышц кровеносных сосудов. 
О сновной  эф ф ект :
- сужение кровеносных сосудов.
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С Т И М У Л Я Ц И Я  Pj-А Д Р Е Н О Р Е Ц Е П Т О Р О В  ( в  сер дц е)
+
Аденилатциклаза





Поступление ионов внеклеточного Са2+ через Са2+-каналы
Активация выхода внутриклеточного Са2+ из 
саркоплазматического ретикулума кардиомиоцитов
Связывание Са2+ с комплексом тропонин-тропомиозин





(в гладких мышцах кровеносных сосудов, бронхов, трахеи, матки, в клетках печени и 
_1_ скелетных мышц)





АТФ 1 цАМФ + Протеинкиназа 
Киназа легких цепей миозина
Уменьшение фосфорилирования легких цепей миозина
Расслабление гладких мышц
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Основные эффекты стимуляции р2«
адренорецепторов:
^расширение кровеносных сосудов; 
Мрасслабление гладких мышц трахеи и бронхов; 
$ снижение тонуса и ритмической сократительной
активности миометрия;
щв клетках печени и скелетных мышц 
протеинкиназа угнетает гликогенсинтетазу и
активирует фосфорилазу—> 
активация гликогенолиза в печени 





представляют собой мембранные 
каналы, открываемые или 
закрываемые при связывании с 
лигандом. Возникающие при этом 
ионные токи вызывают изменения 
трансмембранной разности 
потенциалов и, вследствие этого, 
возбудимости клетки, а также 
меняют внутриклеточные 
концентрации ионов, что может 
вторично приводить к активации 
систем внутриклеточных 
посредников. Никотиновый 
холинорецептор -  ионный канал 
для К+ и Na+.
Метаботропные рецепторы
(М) связаны с системами 
внутриклеточных 
посредников, в частности с 
гетеротримерными G- 
белками. Изменения их 
конформации при связывании 
с лигандом приводит к 
запуску каскада 




Н -Х О Л И Н О Р Е Ц Е П Т О Р Ы










М -Х О Л И Н О Р Е Ц Е П Т О Р Ы
ОТВЕЧАЮТ НА МУСКАРИН, НО НЕ НА НИКОТИН
М1-холинорецепторы располагаются в 
ЦНС и, возможно, на нейронах 
парасимпатических ганглиев. 
Селективный блокатор Мг  
холинорецепторов -  пирензепин.
Этот препарат резко подавляет 
выработку НС1 в желудке.
М3-холинорецепторы 
располагаются на 
гладких мышцах и 
железах.
М2-холинорецепторы -  на гладких 
и сердечной мышцах и клетках 
железистого эпителия. 
Селективный стимулятор М2- 
холинорецепторов -  бетанехол.
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Стимуляция Mj и М3- 
холинорецепторов через G -белок 
приводит к активации 




через Gj-белок -  к ингибированию 
ад енил атцикл азы.
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САМ ОРЕГУЛ ЯЦ И Я ВЫ ДЕЛЕНИЯ М ЕДИАТОРА  
Адренергический синапс: при взаимодействии 
небольших количеств норадреналина (НА) с 
пресинаптическими (32- адренорецепторами его выделение 
увеличивается, а больших количеств с пресинаптическими 
а2-адренорецепторами — уменьшается. Этому же 
способствует и выделение эффекторной клеткой 
простагландинов группы Е.
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САМ О РЕГУЛ ЯЦ И Я ВЫ ДЕЛЕНИЯ М ЕДИАТОРА  
Холинерический синапс: при взаимодействии 
небольших количеств ацетилхолина (АХ) с 
пресинаптическими Н-холинорецепторами его 
выделение увеличивается, а больших количеств с 
пресинаптическими М-холинорецепторами -  
уменьшается. Этому же способствует и выделение 
эффекторной клеткой АТФ.
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В ОРГАНАХ, ИМЕЮЩИХ ДВОЙНУЮ ИННЕРВАЦИЮ
АР М-ХР
НА через а2АР угнетает выделение АХ. 
АХ через М-ХР угнетает выделение НА. 
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ВЕГЕТАТИВНЫЕ РЕФЛЕКСЫ 
В отличие от соматических, рефлексы автономной 
нервной системы -  висцеральные. 
Подсознательные сенсорные сигналы возникают в 
рецепторах внутренних органов и через 
афферентные пути поступают в ЦНС.
При этом они интегрируются на различных 
уровнях автономной нервной системы:
ганглиях, 
мозговом стволе,
^  гипоталамусе, 
лимбической коре
и возвращаются обратно в виде неосознаваемых
рефлекторных ответов.
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Мет&еимпатические Замыкающиеся в превертебральных ганглиях
Спинальные Суираспинальные
Висцеровисцеральные Висцеросоматические Соматовисцеральные Висцеросенсорны е
408
Висцеровисцеральные Висцеро соматические Соматовисцеральные Висцеросенсорные
С одного внутреннего 
органа на другой (гастро­
дуоденальный, 
гастрокардиальный, 
аштюкардиальные и т.п.) 
Раздражение
интероцепторов приводит 






Раздражение афферентных входов 
соматического рефлекса приводит 
к вегетативному рефлексу 
(рефлекс Данини-Ашнера - 
урежение пульса при 
надавливании на глазные яблоки)
Изменение сенсорной информации от 
экстероцепторов при раздражении 
интероцепторов (при патологии 
внутренних органов появляются 
отраженные боли в участках кожи 
(зоны Хеда), получающих сенсорные 
проводники из тех же сегментов 
________ ___________спинного мозга)
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А К С О Н -Р Е Ф Л Е К С
Впервые наблюдал 
Н.М. Соковнин в 1873 
году на мочевом 
пузыре кошки. В 1893 
рефлекс описан 
английским 
физиологом Дж. Н. 








переходит в точке 
разветвления 
центростремительного 




1 типа 2 типа
чувствительны к









в ганглиях в сердечной
и легочной рефлексогенных
зонах
при взаимодействии с серотонином
1ганглио стимулирующим 





УРОВНИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ РЕГУЛЯЦИИ ВЕГЕТАТИВНЫХ РЕФЛЕКСОВ
1. Базальный -  центры, расположенные в 
области ствола мозга и гипоталамуса.
Обеспечивает регуляцию в покое. 
Гипоталамус -  главный центр интеграции 
вегетативных функций. Раздражение задних 
ядер вызывает эффекты, типичные для 
возбуждения симпатического отдела, 
передних -  парасимпатического. Латеральные 
и вентромедиальные ядра регулируют аппетит 
и пищевое поведение. Раздражение ядер 
заднего и среднего гипоталамуса вызывает 
агрессивное повеление или эмоции 
удовольствия. Гипоталамус вырабатывает 
либерины и статины, регулирующие функцию 
желез внутренней секреции.
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УРОВНИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ РЕГУЛЯЦИИ ВЕГЕТАТИВНЫХ РЕФЛЕКСОВ
2. Ц ент ры ствола мозга, среднего мозга, рет икулярной  
формации, мозж ечка и лимбической системы.
Обеспечивает координацию соматических и вегетативных 
рефлекторных актов. В результате отношения организма с 
внешней средой коррелируют с вегетативными изменениями 
-  соматовегетативные рефлексы. Например, на уровне 
ствола локализуются вестибулярные ядра, получающие 
информацию от рецепторов внутреннего уха и 
обеспечивающие регуляцию тонуса скелетных мышц и позы 
тела при одновременном изменении их кровоснабжения.
В ядрах ретикулярной формации располагаются нейроны, 
обеспечивающие координацию регуляции пищеварения, 
выделения, дыхания и кровообращения. Структуры 
лимбической системы, принимающие участие в организации 
мотиваций и эмоционального поведения, обеспечивают 
вегетативные компоненты эмоций -  учащение 
сердцебиения, покраснение кожи при стрессе, повышение 
потоотделения при страхе и т.п.
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УРОВНИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ РЕГУЛЯЦИИ ВЕГЕТАТИВНЫХ РЕФЛЕКСОВ
3. Высший уровень иерархической организации 
центров вегетативной регуляции -  различные 
отделы коры больших полушарий. Реализуют 
вегетативное обеспечение произвольной 
деятельности, физического и умственного труда. 
Благодаря многочисленным синаптическим 
связям и сети ассоциативных нейронов, 
афферентная импульсация от интероцепторов 
поступает в кору больших полушарий, где 
замыкаются условные рефлексы, изменяющие 
висцеральные функции. Кора больших 
полушарий подчиняет и коррегирует 
деятельность двух других уровней интеграции.
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МЕТАСИМПАТИЧЕСКАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА 
(внутриорганная, энтеральная)
Открыта около 50 лет назад. Основные признаки:














большая по сравнению с 







Одним из осн овн ы х м еди аторов  
м етаси м п ати ч еск ой  части автономной 
нервной системы является сер отон и н  или 
5-окситриптамин. Образуется из 
аминокислоты -  триптофана. Обнаружен в 
тканях всех видов животных. В мозге он 
содержится преимущественно в структурах, 
имеющих отношение к регуляции 
висцеральных функций, а на периферии 
продуцируется энтерохромаффинными 
клетками кишечника. В левом бледном 
шаре, базальных ядрах серотонина больше, 
чем в правых. Если доминирующим 
является правое полушария, то выявляются 
обратные количественные соотношения 
серотонина между системами правого и 
левого полушарий. Серотонин выполняет 
м едн аторн ую  ф ун к ц и ю  и в центральных 
образованиях, содер ж ится  в тр ом боц и тах  
и выделяется при их распаде, потому и 
назван тромбоцитарным фактором.
Эффекты серотонина:





3. Гормон сна. 
4. Нейромедиатор.
5. Участвует в 
формировании эмоций и
мотиваций.











пегггид (ВИП) и др.
РЕФЛЕКСЫ МЕТАСИМПАТИЧЕСКОГО ОТДЕЛА
Интрамуральные ганглии, находящиеся в полых 
органах, являются частью эфферентного пути 
парасимпатической нервной системы. В то же 
время в них имеются чувствительные нейроны, 
получающие импульсы от внутриорганных 
рецепторов, а также вставочные и эфферентные 
нейроны. Т.е. в них могут замыкаться 
внутриорганные рефлекторные дуги.
Доказательство -  сохранение в пересаженном 
сердце афферентных, вставочных, эфферентных 
нейронов и идущих от них нервных волокон, 
что обеспечивает местную внутриорганную 
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